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Preface 


► 


Le theme de l’UE 11 « Urgences et defaillances viscerales aigues » nous fait plonger au coeur de la medecine 
d’urgence ou chaque patient doit etre pris en charge dans les meilleurs delais. 

Dans cet espace de temps initial, il convient de : 

• Trier les urgences en fonction de la gravite, 

• Maitriser la demarche diagnostique, etiologique, clinique et para-clinique, en choisissant les examens comple- 
mentaires disponibles, les plus efficients et en les hierarchisant, du cas le plus frequent au plus rare a partir d’un 
meme motif de recours ou dune situation pathologique, 

• Agir en mettant en oeuvre des moyens therapeutiques adaptes a chaque situation en les hierarchisant chrono- 
logiquement et par niveau d’efficacite, 

• Orienter le patient dans la filiere de soin la plus adaptee apres avoir assure sa mise en condition dans la phase 
initiale pour la prise en charge en aval la plus appropriee. 

II s’agit de l’etape initiale du parcours de soin. 

Cette prise en charge se fait en hen de complementarity avec de nombreuses specialites medicales, chirurgicales 
et medico-techniques. 

Dans cette perspective, l’Association Pedagogique Nationale pour l’Enseignement de la Therapeutique (APNET) 
qui comprend en son sein des urgentistes ainsi que de nombreux specialistes, tous therapeutes, et la Collegiale 
Nationale des Universitaires de Medecine d’Urgence (CNUMU) ont logiquement collabore pour realiser cet 
ouvrage. Des referents universitaires de chaque domaine de competence ont ete choisis pour traiter chacun des 
items. 

Ce travail collaborate repond a la demande des responsables de l’ECN et met a la disposition des etudiants un 
enseignement formalise en proposant un support pedagogique adapte et des donnees actualisees. La nature de 
1APNET et de la CNUMU ainsi que la diversite des enseignants universitaires impliques permettent d’en faire 
une reference nationale. 

II repond egalement a l’attente des etudiants qui recherchent un enseignement adapte a revolution recente des 
objectifs de l’ECN. Chaque item est structure de fa^on identique. II presente des donnees epidemiologiques et 
physio-pathologiques, une demarche diagnostique, des elements pronostiques et la prise en charge therapeutique. 
Les principales references et recommandations sont indiquees. S’y ajoute le « coup de pouce de l’enseignant », 
base sur les principaux pieges a eviter et les points principaux a retenir qui ponctuent chaque item. Une riche 
iconographie accompagne chaque texte. 

Les auteurs souhaitent que l’enthousiasme et le plaisir qu’ils ont eus a realiser cet ouvrage transparaissent lors de 
sa lecture et donnent du dynamisme a l’etudiant preparant l’ECN. 


Pr Dominique Pateron 
Pr Jacques Levraut 
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Arret cardio-circulatoire 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Principals causes d’arret cardiaque 

4. ChaTne de survie 

5. Reconnaissance et alerte rapide 

6. Reanimation cardio-pulmonaire de base 

7. Reanimation medicalisee 

8. Quand stopper la reanimation? 

9. Reanimation post-arret cardiaque 


OBJECTIFS ECN 

ConnaTtre 1 ’epidemiologie de la mort subite de 1 ’adulte, 
[’importance de la chaTne de survie dans le pronostic. 
Diagnostiquer un arret cardio-circulatoire. 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et hospitaliere 
(posologies). 

ConnaTtre 1 ’epidemiologie de I’arret cardio-respiratoire chez 
I’enfant et les specificites de sa prise en charge. 


Dr Lionel Lamhaut*, Pr Alain Cariou** 

*PH, Departement d’Anesthesie Reanimation, SAMU 75, Hopital Necker- Enfants Malades, AP-HP, INSERM U970 (equipe 4), Paris 
**PU-PH, Service de Reanimation Medicale, Hopitaux Universitaires Paris Centre (site Cochin), AP-HP, INSERM U970 (equipe 4) 
Universite Paris Descartes 


MOTS CLES : arret cardiaque, mort subite, massage cardiaque externe, choc electrique externe, defibrillation, 
adrenaline, hypothermie therapeutique 


1. Definition 


• Independamment de la cause, barret cardio-circulatoire (ACC) est habituellement defini par l’interruption, 
en general brutale, de toute activite mecanique efficace du cceur. Pendant cette interruption d’activite meca- 
nique, l’activite cardiaque electrocardiographique est tres variable (fibrillation ou tachycardie ventriculaire, autre 
rythme sans pouls, asystobe). 

• Cette affection est frequente et son pronostic est tres sombre. 


Seul le retablissement precoce d’une circulation suffisante procure une chance de survie. Le massage cardiaque 
externe (MCE) pratique par les premiers temoins constitue ainsi la pierre angulaire du traitement. 

• En l’absence de retablissement rapide d’une activite cardio-circulatoire efficace, des lesions irreversibles s’ob- 
servent en quelques minutes dans les organes les plus sensibles a l’anoxo-ischemie (cerveau en particuber). A ces 
lesions initiales s’ajoutent, surtout en cas d’ischemie prolongee, des lesions specifiques de reperfusion qui 
aggravent encore les dommages initiaux. Ces phenomenes peuvent aggraver les lesions viscerales (notamment 
cerebrales) au cours des premieres heures et des premiers jours. 


2. Epidemiologie 

• L’incidence demeure difficile a preciser mais varie probablement entre 60 et 100 cas pour 100000 habitants. 
Concernant l’Europe et les Etats-Unis, on estime ainsi qu’il survient entre 250000 et 350000 cas d’ACC par an 
dans chacune de ces zones geographiques. En France, les donnees disponibles sont rares mais l’incidence serait 
d’environ 40000 morts subites par an. 

• L’age moyen des victimes (masculines 2 fois sur 3) est d’environ 65 ans, et la majorite des arrets cardiaques sur- 
viennent au domicile. La reanimation initiale permet une survie immediate dans environ 15 a 20 % des cas, mais 
la survie a un mois reste actuellement tres faible, de l’ordre de 8 %. 
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La survie obtenue grace a la reanimation initiale se fait au prix d’eventuelles sequelles dont la forme la plus severe 
est representee par les etats vegetatifs chroniques post-anoxiques, consequence de l’anoxo-ischemie cerebrale 
initiale. 


3. Principales causes d’arret cardiaque 


• Sur le plan etiologique, les mecanismes pouvant etre a l’origine d’un ACC sont multiples mais sont essentielle- 
ment d’origine primitivement cardiaque ou respiratoire (Tableau I). 


Tableau 1. MECANISMES ET CAUSES PRINCIPALES DES ACC 

Causes respiratoires 

Causes cardiovasculaires 

Obstruction des voies aeriennes 

-Bronchospasme 

-Comas 

-Corps etrangers 
-Traumatisme maxillo-facial 
- CEdeme ou abces pharyngien 
-Laryngospasme 

Atteintes primitives 

- Ischemie myocardique 
-Cardiopathie arythmogene 
-Troubles de la conduction 
— Atteintes valvulaires 
-Cardiomyopathie 

Atteintes ventilatoires 

- Lesions de la commande (coma) 

- Lesions de la mecanique ( trauma ) 

- Lesions de I’echangeur pulmonaire (cedeme, 
pneumopathie) 

Atteintes secondaires 

- Hypoxie 
-Hypovolemie 

- Etats de choc 
-Intoxications 

-Troubles hydro-electrolytiques 


• Parmi ces etiologies, il faut isoler le concept de mort subite de l’adulte, d’origine essentiellement cardiaque et 
qui resulte principalement dune fibrillation ventriculaire de survenue brutale. La majorite de ces morts subites 
survient chez des patients atteints dune maladie cardiovasculaire preexistante, quelle soit connue ou inconnue, 
parfois totalement silencieuse. Elle peut survenir tres brutalement, « a l’emporte-piece », mais elle est parfois 
precedee de prodromes (douleur, lipothymies, syncopes, palpitations). 

4. Chaine de survie 

• La « chaine de survie » constitue un concept essentiellement pedagogique et organisationnel qui identifie les 
differentes actions et acteurs susceptibles d’ameliorer la survie des patients en ACC. Elle est composee des 4 
maillons suivants : 

- Premier maillon = reconnaissance de 1 ACC et alerte rapide des secours ; 

- Deuxieme maillon = MCE precoce par les premiers temoins ; 

- Troisieme maillon = defibrillation cardiaque immediate ; 

- Quatrieme maillon = reanimation medicalisee precoce et reanimation post-ACC. 

• Au cours de la derniere decennie, l’impact de la chaine de survie sur l’amelioration du pronostic a ete etabli au 
travers de larges etudes en population, le benefice semblant principalement reposer sur l’alerte, le massage car- 
diaque et la defibrillation precoces. 
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5. Reconnaissance et alerte rapide 



La reconnaissance rapide de I’ACC et 1’alerte des secours par tes temoins sont indispensables. 


• La reconnaissance par le temoin doit reposer sur des elements simples mais fiables, permettant a toute per- 
sonne de porter le diagnostic d’ACC en quelques secondes. Les modalites suivantes sont recommandees: 

- pour le public et pour les temoins non entraines a la recherche du pouls, l’ACC doit etre reconnue devant 
une personne inconsciente et qui ne respire pas ou qui respire de maniere anormale (« gasps ») ; 

- pour les personnels de secours et les professionnels de sante (entraines a la recherche du pouls), la 

reconnaissance de l’ACC repose sur la constatation dune personne inconsciente sans pouls central (carotidien). 
Dans tous les cas, cette reconnaissance de l’ACC doit etre la plus rapide possible (moins de 10 secondes pour la 
prise du pouls), imposant alors le declenchement des secours par une alerte au 15 (SAMU), ou au 112 (numero 
d’urgence europeen), ainsi que le debut immediat de la reanimation cardio-pulmonaire (RCP) de base par les 
personnes presentes (Figure 1). 


Figure 1 : Algorithme de la RCP de base 



liberer les voies aeriennes 



30 compressions thoraciques 



Realiser des compressions thoraciques* 

N/ 

Continuer jusqu’a I’arrivee des secours ou du 
DAE (cf. Figure 2) 

* Possiblite de realiser une RCP alternant 30 compressions et 2 ventilations 


• Les medecins regulateurs du SAMU doivent fournir a l’appelant les consignes necessaires pour faire debuter des 
manoeuvres de RCP de base (massage cardiaque externe) des lors qu’il suspecte un ACC. 
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6. Reanimation cardio-pulmonaire de base 

• Les manoeuvres de la RCP de base devraient etre connues du plus grand nombre et la generalisation de son 
apprentissage est l’affaire de tous. Une formation courte (environ 1 heure) permet a toute personne de savoir 
reconnaitre un ACC et de savoir pratiquer le massage cardiaque. 

• La RCP comporte une serie de mesures visant a verifier la liberte des voies aeriennes (LVA), a assurer une ven- 
tilation minimale, et surtout, a engendrer une circulation minimale grace a la creation d’un debit sanguin reduit 
(ou « low flow »). Son objectif essentiel est de maintenir une perfusion et une oxygenation tissulaires suffisantes 
pour proteger les principaux organes (et notamment le cerveau) d ’alterations irreversibles, en attendant la reprise 
dune activite circulatoire spontanee (RACS) efficace. Ces manoeuvres de RCP doivent engendrer un debit san- 
guin systemique minimal, notamment cerebral et coronaire. 

6.1. Massage cardiaque externe 

• Le retablissement d’un debit circulatoire constituant un element incontournable de la RCP, les compressions tho- 
raciques sont prioritaires. Elies doivent etre realisees meme en l’absence d’autre geste de reanimation, notam- 
ment meme en l’absence de ventilation. 


La RCP de I’adulte doit toujours commencer par le MCE manuel, auquel succede eventuellement une alternance de 
compressions et de manoeuvres de ventilation. 


• Les sauveteurs formes peuvent en effet realiser la ventilation artificielle avec une alternance de 30 compressions 
pour 2 insufflations. Pour les sauveteurs non formes, le MCE seul (sans ventilation) est possible, par exemple dans 
le cadre dune RCP assistee par telephone. 

• A chaque compression, le sauveteur doit obtenir une depression thoracique d’environ 5 cm a une frequence d’au 
moins 100 compressions par minute, tout en assurant la relaxation passive complete du thorax et en minimi- 
sant au maximum les interruptions de compression thoracique (en particulier lors des insufflations, des defi- 
brillations et des relais entre sauveteurs). 

• La compression-decompression active (CDA) constitue une alternative au MCE traditionnel. Elle fait appel 
a l’utilisation dune ventouse appliquee sur le thorax, qui permet apres la compression de realiser une decom- 
pression active du thorax. Cette decompression active s’accompagne dune amelioration du remplissage du coeur 
par augmentation du retour veineux, elle-meme responsable dune augmentation du debit cardiaque lors de la 
compression suivante, et dune elevation de la pression arterielle en peripherie. Lorsqu’elle est couplee a l’emploi 
dune valve d’impedance placee sur le circuit respiratoire, la CDA augmente l’efficacite hemodynamique du MCE 
mais n’est utilisable qu’au sein d’equipes regulierement entrainees. 

• Massage cardiaque automatise : Differents systemes ont ete recemment developpes pour faciliter la poursuite du 
MCE sur des periodes de temps prolongees en automatisant sa realisation soit a l’aide dune bande constrictive 
placee autour du thorax, soit a l’aide d’un piston pneumatique. Ces systemes automatises sont utilisables dans le 
contexte d’un ACC prolonge ou lors du transport vers l’hopital d’une victime d’un ACC refractaire, ou encore 
dans le cadre de programmes visant a preserver une perfusion viscerale optimale avant la realisation de prele- 
vements d’organes a visee therapeutique (situation du « donneur decede apres arret cardiaque non controle » ou 
DDAC). Ces systemes n’ont pas demontre d ’amelioration de la survie dans le cadre d’une utilisation systematique. 

6.2. Ventilation 

• La ventilation n’est pas prioritaire par rapport au MCE, en particulier lors des toutes premieres minutes de la 
RCP. Ainsi, lorsque les sauveteurs ne veulent pas ou ne savent pas realiser le bouche-a-bouche, il est preferable 
qu’ils entreprennent le MCE seul. 

• Si elle est employee, la ventilation debute par l’ouverture des voies aeriennes superieures qui doit se faire par 
l’hyperextension de la tete et par surelevation du menton. A ce stade, seule la visualisation d’un corps etranger 
solide dans l’oropharynx impose la desobstruction des voies aeriennes par la methode des « doigts en crochet ». 
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• Apres verification de la liberte des voies aeriennes, la ventilation artificielle peut ensuite etre realisee par le 
bouche-a-bouche, le bouche-a-nez, ou encore le bouche-a-tracheotomie le cas echeant. Pour les professionnels 
qui en sont equipes, elle est d’emblee realisee a l’aide d’un insufflateur manuel et un masque au mieux relies a une 
source d’oxygene. 


Lorsque la ventilation est employee, I’alternance recommandee est de 30 compressions pour 2 insufflations chez 
I’adulte. 


6.3. Defibrillation precoce 

• La defibrillation par choc electrique externe (CEE) a pour but de transformer les rythmes dits « choquables » 
(FV et TV sans pouls) en un rythme organise et mecaniquement etficace. C’est un maillon crucial car c’est celui 
qui possede la plus grande chance de restaurer l’activite cardio-circulatoire de ces victimes et d’ameliorer tres 
significativement leur survie. En effet, chez ces patients, les chances de recuperation diminuent tres rapidement 
au fil des minutes ecoulees en l’attente de la defibrillation, et la survie est inversement proportionnelle a la duree 
de l’arythmie cardiaque. Le CEE doit done etre realise le plus rapidement possible (Figure 2). Bien entendu, la 
RCP doit etre systematiquement debutee et poursuivie jusqu’a l’arrivee du defibrillateur. 


Figure 2 : Algorithme de la defibrillation 



I’arrivee d’une equipe de 
reanimation 

* Possiblite de realiser une RCP alternant 30 compressions et 2 ventilations 
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• Les points suivants sont tres importants : 

- MCE et defibrillation : Frequentes et nuisibles, les interruptions de RCP (pour la detection du pouls, l’analyse 
du rythme ou la recharge du defibrillateur) doivent etre imperativement minimisees. Les pauses avant 
et apres chaque choc doivent etre reduites au minimum, et il ne faut pas interrompre le MCE pendant que 
le defibrillateur manuel se charge. Idealement, la delivrance du choc electrique doit etre obtenue avec une 
interruption du MCE de moins de 5 secondes. 

- Nombre de CEE : II faut realiser un CEE unique suivi immediatement de 2 minutes de RCP, sans controle du 
pouls. L’utilisation dune salve de 3 CEE doit cependant etre envisagee lorsque la FV-TV se produit devant un 
temoin et que le patient est deja connecte a un defibrillateur manuel. 

- Verification du resultat de la defibrillation : Toujours pour reduire la frequence et la duree des interruptions 
du MCE, le rythme cardiaque et la presence d’un pouls ne doivent desormais etre verifies qu’apres ces 2 
minutes de RCP post-CEE. 

- Defibrillation automatisee externe (DAE) : La defibrillation peut desormais etre realisee par les temoins 
presents sur les lieux a l’aide de defibrillateurs automatises externes (DAE) lorsqu’ils sont disponibles. Ces 
appareils, desormais deployes dans de nombreux lieux publics, ont la capacite d’analyser la nature du rythme 
cardiaque de la victime, d’indiquer la necessite eventuelle dune defibrillation et de delivrer un ou plusieurs 
CEE. Leur utilisation en extrahospitalier par des non-medecins est possible et sans risque, ameliorant 
significativement la survie des patients atteints de FV. L’emploi generalise des DAE permet la realisation 
dune defibrillation precoce dans de nombreuses situations, avant meme l’arrivee des secours medicalises. 
Ces appareils de DAE peuvent aussi guider la RCP par des messages vocaux, notamment pour encourager la 
realisation des compressions thoraciques. Un decret datant de 2007 autorise leur utilisation par n’importe quel 
citoyen forme ou non. 


7. Reanimation medicalisee 

• La reanimation medicalisee constitue le dernier maillon de la « chaine de survie ». Realisee par une equipe medi- 
cale prehospitaliere formee et regulierement entrainee, elle comporte plusieurs volets qui doivent etre realises par 
des equipes formees et regulierement entrainees. L’agencement de ces differents volets entre eux et leur sequence 
d’utilisation sont resumes dans un algorithme global (Figure 3). 
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Figure 3: Algorithme universel 


RCP30/2 

Appliquer I’algorithme de base et/ou de DAE 
Puis application defibrillateur manuel 
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Reanimation medicalisee 
pendant le RCP 

• Controler les voies aeriennes (IOT) et 
ventiler en oxygene pur 

• Mettre en place un abord vasculaire 

• Verifier la position et le contact des 
electrodes 

Traiter eventuellement 

une cause reversible 

• Eviter les interruptions du MCE 

• Injecter le vasopresseur : adrenaline 
1 mgtoutes les 3-5 min immediatement 
pour les rythmes non choquables et 
apres 2 CEE pour les rythmes choquables 

• Envisager un antiarythmique 
(amiodarone : 300 mg) et d’eventuels 
traitements specifiques 

• Monitorer et adapter : 

- pendant RCP : C 0 2 expire 
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electrolytes 


1 

Rythme non choquable 
( RSP, asystole) 


Reprendre immediatement 
RCP 30/2 jusqu’a 1 ’IOT 
puis MCE continue 
pendant 2 min 

v 


Thrombose (coronaire ou 
pulmonaire) 

Pneumothorax suffocant 
Tamponnade 
Intoxications 


7.1. Ventilation 

• Realisee par un personnel entraine avec une interruption minimale du MCE, l’intubation tracheale reste la tech- 
nique recommandee pour ameliorer les echanges gazeux et assurer une protection des voies aeriennes. Une fois 
l’intubation realisee et verifiee, elle permet une ventilation sans interruption du MCE a l’aide d’un respirateur 
automatique. 


7.2. Abord vasculaire 

• La mise en place d’un abord vasculaire est indispensable pour la poursuite de la reanimation, notamment pour 
1 ’administration des medicaments injectables (catecholamines et anti-arythmiques, en particulier). La voie privi- 
legiee reste la voie veineuse peripherique ( VVP) situee dans le territoire cave superieur, sauf si une voie veineuse 
centrale est deja en place. Si l’abord veineux peripherique est retarde ou ne peut etre obtenu, l’abord intra-osseux 
doit etre envisage et necessite chez l’adulte un dispositif approprie. La voie intra-tracheale n’est pas recommandee. 


7.3. Medicaments 

• Les traitements medicamenteux utiles au cours de la reanimation sont essentiellement les vasopresseurs et les 
anti-arythmiques : 

- Vasopresseurs : L’adrenaline demeure la drogue a utiliser en premiere intention, quelle que soit l’etiologie de 
l’ACC. La dose recommandee est de 1 mg tous les 2 cycles de RCP, soit environ toutes les 3 a 5 minutes. Dans 
certains pays, la vasopressine est parfois utilisee, seule ou en association avec l’adrenaline, notamment en cas 
d’asystolie. 
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- Anti-arythmiques : L'amiodarone est actuellement le medicament recommande en cas de FV ou de TV sans 
pouls resistante a la cardioversion electrique. Elle est utilisee immediatement avant le 3 e CEE a la dose de 300 
milligrammes en IVD. En cas de persistance du trouble du rythme un nouveau bolus de 150 milligrammes en 
IVD relaye par une dose de 900 milligrammes IVSE sur 24 heures. La lidocalne n’est plus l’anti-arythmique de 
reference dans l’AC et ne doit etre utilisee que si l’amiodarone n’est pas disponible. 


8. Quand stopper la reanimation ? 

• Arreter la reanimation constitue une decision difficile, qui doit prendre en consideration les circonstances de sur- 
venue, l’organisation des premiers gestes de secours et le contexte lie au patient et a son environnement. Lorsque 
cela est possible, il convient d’y integrer une eventuelle volonte exprimee par le patient. II est usuel de stopper la 
reanimation en cas d’asystolie persistante malgre 30 minutes de reanimation bien conduite, sauf en cas de neu- 
roprotection (hypothermie, intoxication) ou de persistance d’une cause favorisante et curable. 

• Exceptionnellement, certains patients en ACC refractaire sont transports rapidement pour la mise en place 
d’une assistance mecanique circulatoire (circulation extra- corporelle veino-arterielle). Cette strategie, qui neces- 
site l’emploi d’un dispositif de massage cardiaque automatise (voir paragraphe 6.1), est reservee a certains centres 
ultra-specialises et dans des contextes tres particuliers. II faut en effet que le pronostic neurologique soit encore 
preserve. 


9. Reanimation post-arret cardiaque 

• Les heures qui suivent la reprise d’une activite circulatoire spontanee apres un ACC sont frequemment marquees 
par la survenue d’un syndrome post-arret cardiaque qui peut, a lui seul, entrainer le deces. Ce syndrome est 
caracterise par un ensemble de manifestations viscerales, notamment neurologiques, cardio-circulatoires, respi- 
ratoires et renales, qui peuvent conduire a des defaillances d’organes multiples. 

Outre les traitements symptomatiques habituels, le controle cible de la temperature (hypothermie therapeutique) 
et le traitement eventuel d’une cause coronaire sont les deux aspects principaux de cette reanimation post-arret 
cardiaque. 

9.1. Controle cible de la temperature 

• La mise en oeuvre rapide d’une hypothermie moderee par refroidissement externe pendant 24 heures est recom- 
mandee chez les victimes de FV ou TV extra-hospitaliere, toujours comateuses lors de leur admission a l’hopital. 
Pour toutes les autres situations (pour lesquelles le niveau de preuve est plus bas), l’hypothermie therapeutique 
peut egalement etre proposee mais elle doit etre discutee au cas par cas, en tenant compte du rapport risque -bene- 
fice individuel. Le niveau de temperature qui doit etre cible est actuellement tres debattu, une large etude recente 
ayant montre qu’on pouvait indifferemment cibler 33° C ou 36° C. 

9.2. Detection et traitement immediat de la cause 

• Le syndrome coronaire aigu etant la cause la plus frequente d’ACC extra-hospitalier, l’indication de coronaro- 
graphie doit etre evoquee en fonction du contexte clinique, des la prise en charge pre-hospitaliere, de maniere a 
orienter le patient vers un centre susceptible de pouvoir realiser ce geste lorsque celui-ci s’avere necessaire. 

10. Conclusion 


• Le pronostic de l’ACC depend de la rapidite avec laquelle la circulation spontanee est retablie. L’enseignement de 
la RCP de base au grand public est indispensable pour ameliorer le pronostic des ACC. C’est un element crucial 
de la « chaine de survie » au meme titre que la defibrillation precoce. 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. La presence de temoins, un rythme initial a type de fibrillation ventriculaire (FV) et la realisa- 
tion immediate des gestes de survie constituent les principaux facteurs pronostiques favorabtes. 

2. La RCP et la defibrillation realisees dans les 3 a 5 minutes suivant la perte de connaissance 
peuvent effectivement permettre d’obtenir des taux de survie eleves allant de 49 a 75 %. Mais 
chaque minute perdue en matiere de delai de defibrillation diminue la probability de survie de 
10 a 15 %. 

3. Les « interlocuteurs » des Centres de Reception de Reception des Appels d’Urgence (15, 18 
et 112) sont desormais formes pour interroger les appelants selon un protocole strict, centre sur 
la reconnaissance d’un ACC. Les conseils a la realisation des manoeuvres de RCP de base par le 
medecin regulateur au telephone sont certainement benefiques car ils augmentent la proportion 
de victimes beneficiant des gestes de survie. 

4. II est communement admis qu’il vaut mieux prendre le risque de debuter une RCP par exces 
que de retarder la prise en charge d’un ACC meconnu. De plus, il sera toujours possible de stopper 
la RCP si la realite de I’ACC ne se confirme pas. 

5. Si plus d’un sauveteur est present, un relais de la RCP doit etre effectue toutes les deux 
minutes afin de limiter la fatigue, cause d’inefficacite. 

Pieges a eviter 

• Le remplissage vasculaire ne doit pas etre systematique, mais doit etre reserve uniquement 
aux situations d’hypovolemies evidentes (ACC sur choc hemorragique, par exemple). II s’agit 
alors d’un traitement etiologique. 

• L’alcalinisation n’est pas indiquee en routine lors de la RCP. Le solute de bicarbonate de 
sodium equimolaire doit etre reserve aux cas d’hyperkaliemie et/ou d’acidose metabolique 
preexistants ou encore en cas d’AC par overdose de drogues a effet stabilisant de membrane, 
notamment les antidepresseurs tricycliques. 
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Chapitre 



Elat de choc 

Principales etiologies: hypovolemique, septique 
(voir item 154), cardiogenique, anaphylactique 


1. Definition 

2. Diagnostic des etats de choc 

3. Prise en charge commune des etats de choc 

4. Le choc cardiogenique 

5. Le choc septique 

6. Choc hypovolemique 

7. Choc anaphylactique 

8. Particularity du pre-hospitalier 


OBJ ECU FS ECN 

Principales etiologies : hypovolemique, spetique, 
cardiogenique, anaphylactique. 

Diagnostiquer un etat de choc chez I’adulte et chez 1 ’enfant. 
Prise en charge immediate pre-hospitaliere et hospitaliere. 
ReconnaTtre et traiter un choc meningococique - purpura 
fulminans (posologie)(voir item 148). 


Dr Julie Contenti*, Dr Herve Corraze**, Pr Jacques Levraut*** 

*CCA, Pole urgences,SAMU/SMUR, CHU de Nice, Universite de Nice Sophia Antipolis 
**PH, Pole urgences, SAMU/SMUR, CHU de Nice 

***PU-PH, Pole urgences, SAMU/SMUR, CHU de Nice, Universite de Nice Sophia Antipolis 


MOTS CLES : Insuffisance circulatoire, defaillance d’organe, acidose lactique, remplissage vasculaire, 
catecholamine 


1. Definition 

• L’etat de choc se definit par une insuffisance circulatoire aigue entrainant une alteration de l’oxygenation et du 
metabolisme des differents tissus et organes. De cette insuffisance circulatoire decoule une inadequation entre la 
delivrance et la consommation en oxygene de l’organisme responsable dune defaillance d’organe pouvant aller 
jusqu’au tableau de defaillance multi-viscerale. La diminution de perfusion tissulaire entraine une anoxie tissu- 
laire et done une deviation anaerobie du metabolisme cellulaire responsable dune augmentation de production 
de lactate. On peut schematiquement distinguer deux situations responsables d’un etat de choc : 

- La chute du transport global en oxygene secondaire a une chute du debit cardiaque qui peut etre secondaire 
a: 

> Une atteinte de la pompe cardiaque -> choc cardiogenique 

> Une diminution du volume sanguin circulant -> choc hypovolemique 

- Une mauvaise repartition des debits sanguins locaux malgre le maintien, voire une augmentation du debit 
cardiaque. II s’y associe parfois une atteinte de la respiration tissulaire 

> Effondrement du tonus vasculaire -> choc anaphylactique 

> Vasoplegie et trouble de l’extraction tissulaire de l’oxygene — * choc septique. 
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On classe done theoriquement les etats de choc en deux types : 

- Le choc distributif : par dysregulation des debits tissulaires locaux (choc septique et choc anaphylactique). 

- Le choc quantitatif: par une baisse de I’apport tissulaire global en oxygene (choc cardiogenique, choc 
hypovolemique). 

• Mais ces mecanismes sont regulierement associes entre eux lorsque l’etat de choc se prolonge. II existe egalement 
toujours lors de l’etat de choc une reponse inflammatoire systemique associee, pouvant elle-meme creer, majorer 
ou prolonger l’etat de choc. 

• 11 est important de ne pas confondre l’etat de choc et le collapsus (= chute importante et brutale de la pression 
arterielle). L’hypotension isolee ne veut pas dire etat de choc et l’etat de choc ne veut pas seulement dire hypo- 
tension. 


2. Diagnostic des etats de choc 

• L’etat de choc est une urgence, necessitant un diagnostic extremement rapide. Le diagnostic est avant tout cli- 
nique et peut se reveler a la phase initiale par la presence de signes de dysfonction d’organe ou etre domine par 
des signes en rapport avec la pathologie causant le choc (hemorragie++). Le diagnostic clinique initial associe une 
tachycardie, une hypotension et des signes d’hypoperfusion tissulaire. Les organes les plus sensibles a 1’ etat de 
choc sont le cerveau, le coeur et le rein, et la recherche de dysfonction au niveau de ces organes va etre une phase 
primordiale du diagnostic. 

2.1. Semeiologie clinique des etats de choc 

Reconnaissance des signes cliniques de dysfonction 
d’organe/d’hypoperfusion tissulaire 

• Cardio-vasculaire : hypotension arterielle definie par une PA systolique inferieure a 90 mmHg (ou une baisse 
de 40 mmHg ou de 30 % par rapport a la PA systolique habituelle chez le patient hypertendu) tachycardie, pouls 
filant, temps de recoloration cutanee > 3 secondes. 

• Neurologique : agitation, angoisse de mort, puis somnolence, prostration et coma. 

Ces signes traduisent la baisse de la perfusion cerebrale. Les troubles de conscience apparaissant a partir dune baisse 

de la pression arterielle moyenne en de$a de 60 mmHg. 

• Renale : oligo-anurie (< 0,5 ml/Kg/h) 

Traduisant une diminution du debit de hltration glomerulaire en reponse a Fhypoperfusion. 

• Respiratoire: Polypnee > 20/min 

• Cutanees : extremites froides et cyanosees, marbrures predominates a la face anterieure des genoux. Sueurs 
volontiers froides en cas de vasoconstriction. 

2.1.2. Recherche d’elements anamnestiques ou cliniques orientant 
vers une etiologie 

• Cardiogenique: Signes d’insuffisance cardiaque gauche (dyspnee, orthopnee, crepitant auscultatoire, expecto- 
ration mousseuse rosee) ou droite (turgescence jugulaire, reflux hepato-jugulaire, hepatomegalie douloureuse), 
souffle valvulaire, douleur thoracique, dyspnee. 

• Septique: Presence d’au moins deux criteres cliniques de S.I.R.S (T° > 38,3 ou < 36° C, Tachycardie > 90/min, 
polypnee > 20/min, alteration recente de la conscience), associes a un point d’appel infectieux clinique retrouve : 
toux, dyspnee, expectorations purulentes, signes fonctionnels urinaires, douleur abdominale avec defense ou 
contracture, lesions cutanees purpuriques, signes locaux associes a d’eventuels corps etrangers (protheses articu- 
laires, catheters implantes), syndrome meninge. 
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• Hemorragique/Hypovolemique : Perte sanguine exteriorisee, paleur, pathologie digestive : diarrhees, vomisse- 
ment, abdomen aigu (troisieme secteur), signes de deshydratation (pli cutane, langue rotie, soif). 

• Anaphylaxie: Terrain atopique, prise medicamenteuse ou alimentaire precedent l’episode, eruption cutanee 
urticarienne, bronchospasme, dyspnee laryngee, douleur abdominale. 

2.2. Semeiologie paraclinique des etats de choc 

• Aucun examen paraclinique n’est necessaire au diagnostic de l’etat de choc et le traitement doit etre debute sans 
attendre l’obtention des resultats. Ces derniers aident le clinicien a preciser le mecanisme d’un etat de choc ou 
encore a en apprecier le retentissement et la gravite. 

2.2.1 , Examens biologiques 

• Le bilan initial biologique comporte habituellement : 

- Une numeration de formule sanguine, numeration plaquettaire 

- Un bilan d’hemostase 

- Un ionogramme sanguin, un bilan hepatique et renal 

- Une gazometrie arterielle avec dosage du lactate arteriel 

- Un bilan cardiaque (Troponine) 

• Devant une suspicion de choc septique, le bilan biologique initial peut etre complete par le dosage de la CRP, 
de la procalcitonine ainsi que la realisation de prelevements a visee bacteriologique (hemoculture, BU +/- ECBU, 
Ponction lombaire). Devant une suspicion de choc hemorragique il faut rajouter la determination du groupe 
sanguin/Rhesus/RAI. 

• Reconnaissance des signes biologiques de dysfonction d’organe/ d’hypoperfusion : 

- Hematologique: Thrombopenie < 100 000/mm 3 , TP < 50 %, Coagulation Intravasculaire Disseminee (CIVD). 

- Renale : Insuffisance renale aigue (avec augmentation du rapport uree/creatinine > 10) 

- Hepatique : augmentation des transaminase (= cytolyse). 

- Metabolique : Acidose (pH < 7,35, baisse des bicarbonates), Lactatemie > 2,5 mmol/1 

- Cceur : augmentation de la troponine qui peut etre secondaire au choc (mauvaise perfusion myocardique) 
mais qui peut aussi traduire une atteinte primitive de la pompe cardiaque responsable du choc (infarctus 
etendu, myocardite). 

2.2.2. Autres examens paracliniques 

• Certains examens simples peuvent etre realises en urgence afin de preciser le mecanisme de 1’ etat de choc ou sa 
gravite. 

- Un electrocardiogramme, une radiographie du thorax ainsi qu’une echographie trans-thoracique (ETT) au 
lit du malade sont utiles devant une suspicion de choc cardiogenique. LETT va orienter le clinicien vers des 
diagnostics precis tels que la tamponnade, l’embolie pulmonaire massive ou encore l’infarctus du myocarde. 

- Une radiographie du bassin, une radiographie du thorax ainsi qu’une echo-FAST (Focused Assessment with 
Sonography for Traumas) sont utiles devant une suspicion de choc hemorragique d’origine traumatique. 
L’ echo-FAST permettra la mise en evidence d’epanchement intra- abdominal ou pericardique responsable de 
l’etat de choc. 

• La realisation d’un TDM thoraco-abdomino-pelvien avec injection de produit de contraste (temps arteriel et 
veineux) peut se discuter uniquement lorsque l’etat hemodynamique du patient se sera stabilise. II permet de 
preciser l’origine d’un saignement potentiel ou encore la presence d’un foyer infectieux profond. 

• La realisation de 1’ echographie en urgence (ETT ou echo-FAST) ne doit jamais retarder la mise en route de la 
therapeutique, et elle necessite des operateurs entraines (urgentistes ou reanimateurs) susceptibles de realiser cet 
examen dans un delai tres bref. 
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3 . Prise en charge commune des etats de choc 

• Apres une demarche diagnostique principalement clinique, la prise en charge therapeutique tres precoce va s’at- 
tacher a corriger les troubles hemodynamiques afin de retablir une perfusion tissulaire. 

3.1. Monitorage initial / Mise en condition 

• La prise en charge minimale initiale de ces patients necessite : 

- La mise en place de deux voies veineuses peripheriques de gros calibre. 

- Une oxygenotherapie permettant d’assurer au minimum une saturation pulsee en oxygene de 95 %. Dans 
certaines conditions, une intubation tracheale avec ventilation mecanique en urgence peut etre necessaire. 

- Une surveillance continue des parametres usuels (scope cardio-tensionel) : 

> frequence cardiaque 

> Sp02 

> frequence respiratoire, 

> pression arterielle (PAS, PAD, PAM) 

La pression arterielle est initialement mesuree par une methode non invasive au brassard. Cette mesure est cependant 
prise en defaut en cas d’arythmie ou d’hypotension severe, et le recours a un monitorage invasif de la pression 
sanglante par catheterisme arteriel est preferable dans ces conditions. 

- Une surveillance de l’EtC02 (pression partielle en C02 dans l’air expire), ce parametre est interessant a 
monitorer en cas d’intubation orotracheale. 11 apporte des renseignements sur l’etat respiratoire et circulatoire 
du patient, et permet de s’assurer dune intubation orotracheale. 

• Une fois transfere dans un service de reanimation ou de soins intensifs, le monitorage de ces patients pourra 
s’appuyer sur des techniques plus lourdes et plus invasives associant la mise en place : 

- d’un catheter arteriel pour le monitorage invasif de la pression arterielle 

- dune voie veineuse centrale pour mesure la pression veineuse centrale 

- voire d’un catheterisme cardiaque droit (type Swan-Ganz) pour le monitorage de la pression capillaire 
pulmonaire, de la saturation veineuse en oxygene (Scv02), du debit cardiaque, et des pressions arterielles 
pulmonaires. A noter que les indications du catheterisme cardiaque droit sont de plus en plus restreintes avec 
l’utilisation large de l’echographie cardiaque par les reanimateurs. 

3.2. Therapeutique initiale 

• Les premieres mesures therapeutiques a mettre en place ont plusieurs objectifs qui sont communs a tout type 
d’etat de choc. Le but etant de reequilibrer la balance entre les apports et les besoins en oxygene de l’organisme. 

3.2.1. Augmenter la delivrance en oxygene aux tissus 

• Augmenter la PAM > 65 mmHg : 

- Par un remplissage vasculaire : 500 ml de cristalloldes en 15-20 minutes en cas d’hypovolemie. 

- Par la mise en place de catecholamines vasopressives en cas de reponse insuffisante au remplissage. 

Le vasopresseur de choix est la Noradrenaline (Tinstauration de Noradrenaline necessite un monitorage continu 
invasif de la pression arterielle par la mise en place d’un catheter arteriel, et doit etre administree a debit continu a 
la seringue auto-pousseuse, JAMAIS de bolus). 

• Augmenter la Pa02 : 

- Oxygenotherapie au masque a haute concentration 12-15 L/min. 

- Intubation orotracheale et ventilation mecanique si l’etat respiratoire du patient le necessite. 
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3.2.2. Diminuer la consommation en oxygene 

• Sedater, intuber et ventiler mecaniquement les patients en etat de choc permet de diminuer la consommation 
d’oxygene des tissus, par exemple due a la polypnee et a l’utilisation des muscles respiratoires accessoires lors de 
detresse respiratoire aigue. 


4. Le choc cardiogenique 

4.1. Definition 

Le choc cardiogenique est defini par une defaillance de la pompe cardiaque, entramant: 

- une chute du debit cardiaque avec un index cardiaque < 2,2 L/min/m 2 . 

- et une pression arterielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) > 18 mmHg. 


• Le choc cardiogenique peut etre du : 

- A un defaut d’inotropisme du ventricule gauche : ischemie myocardique, cardiomyopathies aigues infectieuse 
ou toxique (anti-arythmique, carbamates, antidepresseurs tri-cycliques). 

- A un obstacle a rejection du ventricule droit (embolie pulmonaire) ou a une gene au remplissage des 
ventricules (epanchement pericardique). 

- A des trouble du rythme (TV, FV), de la conduction (BAV) ou de valvulopathie. 

4.2. Prise en charge therapeutique specifique 

• Le but du traitement va etre de retablir le plus rapidement possible le debit cardiaque permettant une ameliora- 
tion de la perfusion coronaire et systemique. 

• Traitement specifique pour augmenter le debit cardiaque : 

- Dans l’EP : t rejection du VD par remplissage vasculaire prudent. 

- Dans l’insuffisance ventriculaire gauche aigue: t rejection du ventricule gauche par vasodilatateur (derives 
nitres) et limiter l’oedeme pulmonaire par l’utilisation d’agent diuretique (Lasilix) et par ventilation non invasive 
de type CPAP ( Continuous Positive Airways Pressure). 

• II est egalement important de controler et de maintenir une hemoglobinemie > 10 g/dl afin d’ameliorer le trans- 
port en oxygene. 

• En cas d’echec des therapeutiques ci-dessus il faudra augmenter l’inotropisme cardiaque par la mise en place 
de catecholamines : 

- La Dobutamine a la posologie de 5 a 20 gamma/kg/min en perfusion continue a la seringue auto-pousseuse 
doit etre utilisee en premiere intention. Elle a des proprietes inotropes positives (augmentation de la force de 
contraction). 

- La Noradrenaline doit etre utilisee lors dune hypotension persistante (PAs < 90 mmHg) malgre l’utilisation 
de Dobutamine. Elle est instauree a la posologie de 0,1 a 0,3 gamma/kg/min et augmentee toutes les 5 minutes 
afin d’obtenir une PAs > 90 mmHg. 

• En l’absence devolution favorable sous traitement la mise en place d’un ballon de contre pulsion intra-aortique 
peut etre indique. II permet d’ameliorer la perfusion coronaire et systemique, et de diminuer la post-charge du 
ventricule gauche ainsi que la consommation en oxygene du myocarde. 
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Ballon de contre pulsion intra-aortique: Comment ca marche ? 

Lors de la diastole, le ballonnet se gonfle provoquant un reflux de sang dans les coronaires, et done une meilleure 
perfusion et oxygenation coronaire. Lors de la systole le ballonnet se degonfle creant une depression et done 
facilite [’ejection de sang du ventricule gauche vers I’aorte. 

• Enfin la mise en place d’une assistance circulatoire (ECMO : ExtraCorporeal Membrane Oxygenation ou ECLS : 
ExtraCorporeal Life Support), peut etre indiquee en cas de defaillance cardiaque potentiellement reversible (myo- 
cardite fulminante ou cause toxique), ou en attente de greffe cardiaque. Le but de l’assistance circulatoire est de 
remplacer la fonction du coeur par une pompe et la fonction des poumons par un oxygenateur. 


L’assistance circulatoire : Comment $a marche ? 

Une canule veineuse est placee au niveau de I’oreillette droite pour recuperer le sang veineux appauvri en O2, le 
sang veineux va etre recueilli dans un reservoir (par phenomene de gravite), puis une pompe fait circuler le sang 
vers un oxygenateur. Le sang ainsi oxygene est reinjecte vers I’aorte. 

• Therapeutiques specifiques en fonction de l’etiologie du choc cardiogenique : 

- l’lnfarctus du myocarde (IDM): Le choc cardiogenique complique 6 a 10 % des syndromes coronariens aigus 
avec sus-decalage du segment ST (STEMI), avec une mortalite intra-hospitaliere qui reste proche de 50 %. 
L’lDM reste l’etiologie la plus frequente de choc cardiogenique. L’urgence est d’obtenir le plus rapidement 
possible une repermeabilisation de l’artere occluse preferentiellement par angioplastie, voire par traitement 
thrombolytique si l’angioplastie est inaccessible. 

- La tamponnade : Elle va necessiter un drainage pericardique en urgence pour : 

> Lever la compression sur les cavites droites 

> Faciliter le retour veineux 

> Augmenter le debit cardiaque. 

- L’embolie pulmonaire massive: Sa prise en charge specifique s’appuiera sur le traitement thrombolytique 
en urgence. En cas de contre-indication a la thrombolyse, une embolectomie chirurgicale ou par catheter peut 
etre discutee apres avis specialise. 

- Les dysfonctions valvulaires : le traitement sera le plus souvent chirurgical. 

- Les troubles du rythme cardiaque : ils necessiteront la mise en place d’anti-arythmique ou de choc electrique 
externe en cas de tachyarythmie, et d’entrainement electro-systolique en cas de BAV de haut degres. 

5. Le chocseptique 

5.1. Definition 

• Le choc septique est la cause la plus frequente de deces en service de reanimation, avec une mortalite proche de 
50 %. C’est l’etape ultime de la pathologie infectieuse, il succede au sepsis et au sepsis severe dans le cadre d’un 
continuum nosologique (Tableau I). 


Le choc septique se definit comme une insuffisance de perfusion tissulaire en relation avec une infection (sepsis 
severe) + une hypotension arterielle persistante malgre un remplissage vasculaire adequat et necessitant des 
catecholamines et/ou une lactatemie > 4 mmol/l. 

• Il est clairement demontre que le pronostic du choc septique est directement correle a la precocite de la prise en 
charge therapeutique, notamment lors de la premiere heure. La gravite du choc septique est liee a l’agent patho- 
gene causal, a la reponse inflammatoire developpee par le patient, et a la presence d’une defaillance multi- 
viscerale. 
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Tableau 1 . DIFFERENTS ETATS SEPTIQUES EN FONCTION DE LEUR GRAVITE j 

Variable 

Definition 

Syndrome 
inflammatoire de 
reponse 
systemique 

(au moins deux 
des criteres 
suivants). 

• Temperature < 36,3°C ou > 38°C 

• Pouls > 90 bat/min (ou > 2DS pour I’age ) 

• Frequence respiratoire > 20 mouvements/min (ou > 2 DS pour I’age) 

• Alteration des fonctions superieures 

• Leucocytes > 12 000/mm 3 ou < 4000 mm 3 ou > 10 % de forme immature 

• Glycemie > 7,7 mmol/L (en I’absence de diabete) 

• TRC > 5 secondes 

Sepsis 

S.I.R.S + infection presumee ou identifiee 

Sepsis severe 

• Sepsis + signes d’hypoperfusion tissulaire ou de dysfonction d’organe. 

• Presence d’au moins un des criteres suivants: 

- Hypotension arterielle : PAS < 90 mmHg ou PAM < 70 mmHg avant remplissage (ou 
une baisse de 40 mmHg de systolique par rapport a la pression arterielle habituelle, ou 

une baisse de 2 DS pour I’age) 

- Lactatemie > 2 mmol/L 

- Creatinemie > 176,8 micromol/l (ou > 2 fois la valeur habituelle) 

- Hyperbilirubinemie > 34,2 micromol/l (transaminanse > 2 fois la normale) 

- Plaquettes < 100 000/mm 3 (< 80 000 mm 3 ) 

- INR > 1,5 

- Diurese < 0,5 ml/kg/h (pendant au moins 2 heures malgre remplissage) 

• Pa02/Fi02 < 250 (ou < 200 si la pneumopathie est responsable du choc septique) 

(F/O2 > 0,5 pour Sp02 >92%) 

Choc Septique 

• Sepsis severe associe a : 

- une hypotension persistante (PAS < 90 mmHg ou PAM < 70 mmHg) malgre un remplis- 
sage vasculaire adequate 

- ou une Lactatemie > 4 mmol/l. 

(Les donnees en gras italique sont relatives a l’enfant) 


5.2. Prise en charge therapeutique specifique 

• Le traitement va reposer sur deux grands principes : 

- l’optimisation hemodynamique 

- le traitement etiologique 

5.2.1. L’optimisation hemodynamique 

Durant les 6 premieres heures de prise en charge du choc septique, les objectifs de la strategic hemodynamique 
miseen place vont etre d’obtenir: 

- Remplissage vasculaire suffisant (il peut etre apprecie par une pression veineuse centrale comprise entre 8 
et 12 mmHg) 

- Une pression arterielle moyenne > 65 mmHg 

- Une diurese > 0,5 ml/kg/h 

- Une correction de 1 ’hypoxie tissulaire qui peut etre appreciee par une normalisation de la lactatemie. 
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Chez 1’enfant les objectifs therapeutiques seront : 

- Normalisation de la pression arterielle selon I’age 

- Normalisation de la frequence cardiaque selon I’age 

- Diurese > 1 ml/kg/h 

- Recuperation d’un etat de conscience normal 

- TRC < 2 sec et extremites chaudes. 

• L’optimisation hemodynamique passe par plusieurs etapes : 

- Le remplissage vasculaire « il doit etre debute le plus precocement possible » : perfusion de 500 cc (ou 20 ccl 
kg chez l’enfant) de cristallo'ides toutes les 15 a 20 min (jusqu’a un volume total perfuse de 30 ml/kg, ou 60 ml/ 
kg chez l’enfant), pour obtenir une PAM > 65 mmHg. 

L’utilisation des colloi'des comme solute de remplissage lors du choc septique n’a pas demontre de superiorite 
par rapport aux cristallo'ides. De plus, les hydroxyethyl amidons pourraient aggraver la fonction renale et ne 
sont pas recommandes dans ce contexte. 

- Les catecholamines : la noradrenaline reste le medicament vasoactif a utiliser en premiere intention lors de 
la persistance dune PAM < 65 mmHg malgre un remplissage vasculaire bien conduit. Elle sera debutee a une 
posologie de 0,1 a 0,3 gamma/kg/min et augmentee toutes les 5 minutes pour obtenir une PAM > 65 mmHg. 

5.2.2. Le traitement etiologique 

• L’antibiotherapie : Celle-ci doit etre debutee dans l’heure du diagnostic du choc septique (preferentiellement 
apres deux paires d’hemocultures mais celles-ci ne doivent par retarder sa mise en place). L’antibiotherapie sera 
double, synergique et bactericide, secondairement adaptee a l’antibiogramme et administree par voie intravei- 
neuse. 


En cas de purpura fuiminans — > administration de Ceftriaxone l g IVL ou IM en urgence. 

• Traitement de la porte d’entree : Une intervention chirurgicale ou un drainage sont indispensables en cas de 
choc septique secondaire a un abces, une infection profonde ou une obstruction sur les voies bibaires ou uri- 
naires. En cas de choc septique secondaire a l’infection d’un materiel implante (DVI, pace maker) le retrait du 
materiel en cause est une urgence. 

5.2.3. Therapeutiques complementaires 

• Les corticostero'fdes : L’utilisation d’hydrocortisone intraveineuse est reservee au seul cas ou l’etat hemodyna- 
mique du patient n’est pas controle malgre le remplissage vasculaire et la mise en place de catecholamine. Dans 
ce cas l’hydrocortisone sera debutee a la posologie de 200 mg par jour, sans necessite au prealable de faire un test 
au synacthene. 

• La transfusion: Apres restauration de l’etat hemodynamique et correction des signes d’hypoperfusion, il est 
recommande une transfusion de concentre de globules rouges si l’hemoglobine est < 7 g/dl afin de maintenir une 
hemoglobinemie entre 7 et 9 g/dl (en dehors d’ischemie myocardique). 

• Depuration extra-renale: En cas d’insuffisance renale aigue severe ou d’acidose lactique majeure. 


6. Le choc hypovolemique 


6.1. Definition 


Baisse brutale et importante de la masse sanguine entrainant une chute de la pression de remplissage du V G — > 
chute du debit cardiaque — > hypoxie tissulaire. 
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• Le choc hypovolemique survient a partir d’un perte sanguine d’environ 30 % de la masse sanguine totale. Atten- 
tion il ne faut pas confondre anemie et hypovolemie, en effet la diminution de Themoglobinemie ne s’accompagne 
pas forcement dune baisse de la volemie. Les parametres cliniques, et notamment revolution de la pression 
arterielle et de la frequence cardiaque vont dependre du volume de perte sanguine. La pression arterielle reste 
normale jusqu’a 30 % d’hypovolemie, par contre la frequence cardiaque augmente progressivement des 10 % de 
perte de volume et represente done le premier signe d’alerte a rechercher (Tableau II). 


Tableau II. APPRECIATION CLINIQUE DE L' HYPOVOLEMIE 

Perte sanguine (ml) 

<750 

750-1500 

1500-2000 

> 2000 

(%) 

<15 

15-30 

30-40 

> 40 

PASystolique (mm Hg) 

Inchangee 

Normale 

Diminuee 

Tres basse 

PA diastolique (mm Hg) 

Inchangee 

Augmentee 

Diminuee 

Tres basse 

Frequence cardiaque (b/min) 

< 100 

100-120 

120 

> 120 




(pouls faible) 

(pouls tres faible) 

Extremites 

Normales 

Pales 

Pales 

Pales et froides 

Coloration cutanee 

Normale 

Pale 

Pale 

Grise 

Etat de conscience 

Normale 

Anxieux 

Tres anxieux 

Confus, Lethargique 


• L’hypovolemie absolue peut etre due a plusieurs situations : 

- Hemorragie aigue 

- Deshydratation aigue 

- Plasmorragie (brule ++) 

6.2. Prise en charge therapeutique specifique 

6.2.1. Prise en charge du choc hemorragique 

• Le traitement hemostatique: En cas d’hemorragie aigue et exteriorisee, la premiere etape de la prise en charge 
therapeutique sera l’arret du saignement par compression, suture, chirurgie ou encore endoscopie. Ce traite- 
ment doit debuter des la phase pre-hospitaliere et le transport vers l’hopital pour une prise en charge hemosta- 
tique chirurgicale est une urgence. 

• Le remplissage vasculaire : C’est une urgence absolue qui doit etre mise en place des la phase pre-hospitaliere. Le 
remplissage doit etre precoce et massif, mais la non-reponse hemodynamique au remplissage agressif apres une 
perfusion de 2000 ml de solute souligne l’urgence de l’hemostase chirurgicale et impose la perfusion de catecho- 
lamine. En effet, une quantite de remplissage trop importante entraine une dilution des facteurs de la coagulation 
et des plaquettes ce qui perennise le saignement. L’objectif tensionnel du remplissage vasculaire depend du type 
de traumatisme (figure 1). 
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Figure 1 : Objectif tensionnel en fonction de I'existence d'un traumatisme cranien 


CHOC HEMORRAGIQUE 
(PAs < 90 mmHg ; PAM < 60 mmHg) 


N/ 



1 


ABSENCE DE 
TRAUMATISME CRANIEN 


OBJECTIF TENSIONNEL 
PAs = 90 mmHg 

60 mmHg < PAm<7ommHg 


TRAUMATISME CRANIEN 
score de Glasgow < 8 

I 

OBJECTIF TENSIONNEL 
PAs = 120 mmHg 
PAm = 80-90 mmHg 


• La transfusion de concentre de globules rouges : 

La transfusion de CGR est indiquee apres correction de l’hypoperfusion tissulaire avec comme objectif de maintenir 
une hemoglobinemie entre 7 et 9 g/dl et un taux d’hematocrite > 30 %. 

• Le traitement de la coagulopathie : 

La coagulopathie est un facteur important de morbi-mortalite des traumatises severes, d’autant plus que cette 
coagulopathie est associee a une hypothermie et a une acidose definissant une triade letale en traumatologie. 

- Le plasma frais congele est necessaire pour maintenir un taux de prothrombine > 40 %. 

- La transfusion de concentre plaquettaire est indiquee en dessous de 50 000/mm 3 

- L’emploi de fibrinogene est indique lorsque son taux plasmatique est inferieur a 1,5 g/L 

7. Le choc anaphylactique 

7.1. Definition 

• Etat de choc secondaire a une reaction immunologique puissante apres contact avec un allergene, entrainant 
une vasoplegie et une augmentation de la permeabilite capillaire. 

• L’etat de choc apparaTt dans les minutes ou les heures suivants le contact avec 1’allergene. 


7.2. Prise en charge therapeutique specifique 

• Arret de l’administration ou du contact avec la substance allergisante. 

• Liberation des voies aeriennes superieures pouvant aller jusqu’a HOT ou la tracheotomie en urgence en cas 
d’asphyxie. 

• Adrenaline: 0,1 mg en intraveineux a repeter jusqu’a recuperation dune pression arterielle mesurable (ou 
0,25 mg en SC). 

• Remplissage vasculaire par cristalloide en debit libre. 

• Cortico'ides : 1 mg/kg, mecanisme d’action retarde. 
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• Faire attention a la recidive de l’etat de choc dans les 8 premieres heures. Cette derniere etant possible meme 
apres amelioration clinique et eviction de l’allergene. Le patient doit done rester sous surveillance (scope cardio- 
tensionel) pendant au moins 8 heures. 


8. Particularite du pre-hospitalier 

• Le but de la demarche prehospitaliere n’est pas tant de faire un diagnostic etiologique precis de l’etat de choc mais 
de debuter le traitement le plus precocement possible et de transporter rapidement le patient vers la structure hos- 
pitaliere la plus adaptee (service de reanimation, centre de cardiologie interventionnelle ou bloc operatoire). L’etat 
de choc se revele souvent par une detresse d’organe (neurologique ou respiratoire) motivant l’appel et l’envoi d’un 
SMUR ce qui masque potentiellement le reste de la symptomatologie. 

• Les premieres mesures des parametres vitaux (PA, FC, FR, Sp02) ainsi qu’un examen clinique rapide (marbrures, 
TRC allonge, sueurs, cyanose, paleur) permettront au medecin de faire le diagnostic de l’etat de choc. 

8.1. Gestes immediats: maintien des fonctions vitales 


1. Allonger le patient (sauf detresse respiratoire aigue) ou mettre les jambes a I’horizontale. 

2. Monitorage des parametres vitaux usuels (FC, FR, Sp02, PA). 

3. Mise en place de deux voies veineuses peripheriques de gros calibre avec remplissage par cristaltoi'des. 

4. Oxygenotherapie voire intubation orotracheale en cas de detresse respiratoire aigue ou de trouble de la 
conscience (score de Glasgow < 8). 


8.2. Analyse du mecanisme du choc 

• Comme vu precedemment, les antecedents du patients, l’anamnese ainsi que l’examen clinique vont orienter le 
clinicien vers un diagnostic etiologique. 

• L’analyse de la pression arterielle differentielle peut egalement aider au diagnostic etiologique : 

- Une pression arterielle diastolique basse associee a un maintien de la pression arterielle systolique est souvent 
synonyme de vasoplegie. Ce mecanisme est retrouve initialement dans le choc septique ou anaphylactique. 

- Une baisse de la pression arterielle systolique associee a une pression diastolique conservee (TA pincee) sera 
elle retrouvee lors dune hypovolemie ou a d’un choc cardiogenique. 

8.3. Premieres mesures therapeutiques 

Elies seront en tout point similaires a celles exposees precedemment en attendant l’arrivee a l’hopital. 

8.4. Transfert du patient 

• Le brancardage du patient en etat de choc est une etape a ne pas negliger lors de la prise en charge prehospitaliere. 

• Le patient doit etre immobilise dans un matelas a depression en respectant le plus possible le plan horizontal, en 
gardant toujours une visibilite sur la voie veineuse et les appareils de monitorage. 

• En cas d’evacuation par un escalier, le patient sera descendu la tete en has (excepte en cas de choc cardiogenique), 
afin d’eviter le desamonjage de la pompe cardiaque en cas d’hypovolemie severe. 
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Conclusion 


• La bonne connaissance de la physiopathologie des differents etats de choc permet une prise en charge therapeu- 
tique optimale que ce soit en pre-hospitalier ou dans un service de reanimation. Le point le plus important reste la 
detection precoce de l’etat de choc conditionnant en grande partie la morbi-mortalite des patients. Les elements 
semeiologiques cliniques sont done primordiaux dans ce contexte, et l’urgence de la situation ne doit pas faire 
oublier l’examen clinique. Les therapeutiques reposent en grande partie sur une oxygenotherapie adaptee, un 
remplissage vasculaire et l’introduction d’agent inotrope ou vasoconstricteur selon l’etiologie en cause. 


► References 

1. Dellinger RP et al. Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for managment of severe sepsis and septic shock :20i2. 
Crit Care Med 2013 ; 41 : 580-637. 

2. Duranteau et al. Recommandation sur la reanimation du choc hemorragique. RFE SFAR 2014. 

3. Plaisance P. Prise en charge des etats de choc: demarche pre-hospitaliere. SFAR 2001 ; 17-25. 

4. ESC Guidelines on the diagnostic and managment of acute pulmonary embolism. Eur Heart J 2014. 

5. ESC Guidelines for the managment of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation. Eur Heart J 
2012 ; 33 : 2569-2619. 


POINTS CLES 

1. Le diagnostic de I’etat de choc est un diagnostic CLINIQUE s’aidant des parametres vitaux 
usuels. 

2. C’est un tableau d’insuffisance circulatoire aigue entraTnant une dysfonction d’organe. 

3. L’hypotension a elle seule ne suffit pas pour definir un etat de choc. 

4. Aucun examen para-clinique n’est necessaire au diagnostic de I’etat de choc. 

5. Dans le choc cardiogenique, la restauration du debit cardiaque passe le plus souvent par la 
mise en place d’agent inotropique : Dobutamine. 

6. La revascularisation est une urgence dans I’IDM complique de choc cardiogenique. 

7. La thrombolyse est une urgence dans I’embolie pulmonaire compliquee de choc cardioge- 
nique. 

8. Dans le choc septique le remplissage vasculaire par cristalloide doit etre le plus precoce pos- 
sible, comme la mise en place de I’antibiotherapie. 

9. L’agent vasopresseur de choix pour maintenir une PAM > 65mmHg, dans le choc septique, est 
la Noradrenaline. 

10. En cas de Purpura Fulminans: Ceftriaxone 1 g (IVL ou IM) en extreme urgence. 

11. En cas de saignement exteriorise, le traitement d’hemostase doit etre le premier geste. 

12. En cas de choc hemorragique, la tachycardie apparaTt avant la chute tensionelle. 

13. Le choc anaphylactique necessite Adrenaline et remplissage vasculaire precoce. 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Le diagnostic de I’etat de choc repose avant tout sur des donnees cliniques. 

2. Des que possible, 1 ’examen clinique du patient doit se proionger par la realisation d’une echo- 
graphie (Extended FAST). 

3. L’urgence de cette situation est la correction de I’hypotension arterielle par un remplissage 
vasculaire initial precoce et massif, en dehors du choc cardiogenique. 

4. De la precocite du diagnostic va decouler la bonne orientation du patient dans un secteur de 
reanimation ou de soins intensifs. 


PRISE EN CHARGE D’UN ETAT DE CHOC 


C \ 

DIAGNOSTIC CLINIQUE 

ASSOCIANT TACHYCARDIE + HYPOTENSION + SIGNES D’HYPOPERFUSION TISSULAIRE: 

Sueurs, marbrures, TRC > 3 secondes, extremites froides et cyanosees, trouble de la conscience, polypnee, 

oligo-anurie. 

« L’hypotension a elle seule ne veut pas dire etat de choc » 

y 


MONITORAGE INITIAL / MISE EN CONDITION 

- Scope cardio-tensionnel: TA, Sp02, FC, FR, T°C, +/- EtC02 

- Mise en place de deux VVP (ou VVC) +/- KT arteriel 

- Oxygenotherapie pour Sp02 > 95% ( MHC ou IOT) 

- Remplissage Vasculaire 


BILAN BIOLOGIQUE INITIAL 

lonogramme sanguin, bilan hepatique 
NFS-plaquette bilan de coagulation 
gaz du sang, lactate 
+/- Groupage/ Rhesus/RAI 


Choc Cardiogenique 

- Si EP: remplissage vasculaire prudent 

- Si OAP: derivee nitree + diuretique +/- CPAP 

- Si IDM: Angioplastie ou Thrombolyse 

- Si Tamponnade: Drainage pericardique 
Dans tout les cas si hypotension refractaire -> 
Catecholamine (Dobutamine, +/- Noradrenaline) 


Choc hypovolemique/ Hemorragique 

- Arreter le saignement (compression, suture, chirurgie d’hemostase) 

- Remplissage vasculaire agressif 

- Transfusion de CGR +/- PFC +/- CPA +/- Fibrinogene 

« Lutter contre la triade letale: Acidose, hypocalcemie, hypothermie » 

Choc anaphylactique 

- Liberation des voies aeriennes superieures 

- Remplissage vasculaire agressif 

- Adrenaline 0,1 mg en IV pour recuperer une TA prenable 

- Corticoi'des : 1 mg/kg en IV 


Choc septique 

- Remplissage vasculaire (NaCl: 3oml/kg): objectif 
PAM > 65 mmHg 

- Antibiotherapie double, bactericide, synergique, 
probabiliste parvoie IV 

En cas de Purpura Fulminans: CEFTRIAXONE lg IV 
(5omg/kg pour I’enfant) 

- Si hypotension persistante -> catecholamine 
(Noradrenaline) 
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I. POLYTRAUMATISE 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Evaluation de la gravite 

4. Physiopathologie du choc hemorragique 

5. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

6. Prise en charge hospitaliere 

7. Traitements 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a 
I’arrivee a I’hopital, evaluation des complications chez un 
polytraumatise, un traumatise thoracique, un traumatise 
abdominal, un traumatise oculaire 
- Sous-chapitre polytraumatise. 


MOTS CLES : Accident de la voie publique, acidose, choc hemorragique, coagulopathie, damage control, hypo- 
thermie, immobilisation du rachis, mortalite, noradrenaline, polytraumatise, remplissage vasculaire, scanner, 
transfusion, urgence 


1. Definition 


• La definition classique d’un polytraumatise est celle d’un patient porteur dune ou plusieurs lesions trauma- 
tiques, dont au moins une met en jeu le pronostic vital. En realite, cette definition a peu d’interet dans l’urgence 
car elle suppose que le bilan lesionnel ait deja ete effectue. En pratique, on lui prefere la notion de trauma- 
tise grave, qui est celle d’un patient traumatise presentant au moins une lesion mena<;ant le pronostic vital ou 
fonctionnel, ou bien dont le mecanisme et/ou la violence du traumatisme laissent penser que de telles lesions 
peuvent exister. Neanmoins, le terme « polytraumatise » sera conserve dans la suite de ce texte pour respecter 
la nomenclature de l’ECN. 


La prise en charge pre- et intra-hospitaliere initiale d’un polytraumatise ne supporte aucun delai et repose sur une 
demarche diagnostique et therapeutique extremement rigoureuse. 


• Si le facteur temps est fondamental dans la prise en charge, c’est surtout la « bonne utilisation » de ce temps the- 
rapeutique qui prime et justifie la medicalisation prehospitaliere. 

• La prise en charge et 1’evaluation de la gravite d’un polytraumatise doivent etre precoces, rapides et de qualite. 

• Le pronostic est conditionne par une prise en charge parfaitement codifiee, realisee par des equipes entrainees et 
reposant sur des procedures precises. 
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• La difficulty essentielle lors de 1’ evaluation initiale d’un polytraumatise est d’obtenir un bilan lesionnel precis et 
complet, mais en y consacrant un temps limite afin d’eviter tout retard therapeutique, qui est deletere en terme 
de pronostic. 


2. Epidemiologie 


Le polytraumatisme represente la i re cause de deces chez les sujets moins de 40 ans, et la 4 e cause de deces tous ages 
confondus. Par ailleurs, a gravite identique, la mortalite du patient traumatise augmente avec I’age. 

• Pres de 50 % des deces surviennent dans les premieres minutes suivant l’accident ; 30 % des deces surviennent les 
6 h suivant l’admission a hopital et 20 % surviennent ensuite a distance de la phase initiale. 


La i re cause de deces chez le polytraumatise est le choc hemorragique. 


• Le polytraumatisme genere des depenses de sante importantes, essentiellement des depenses a long terme, liees 
a des sequelles anatomiques et fonctionnelles personnelles, familiales et sociales parfois lourdes et prolongees. 


3. Evaluation de la gravite 

3.1. Scores de gravite 

• L’objectif des scores de gravite est de predire la mortalite sur une population de patients, plutot que sur des indi- 
vidus en particulier. 

• Le score de gravite le plus utilise et le plus performant en traumatologie est le Trauma Related Injury Severity 
Score (TRISS). 

3.2. Triage 

• L’objectif du triage en prehospitalier est d’orienter le patient vers la structure la plus adaptee pour le prendre en 
charge : service d’urgences ou equipe specialist. 

• En France, le triage est base sur les criteres de Vittel qui ont ete definis en 2002 (Tableau I). 


Tableau 1 . CRITERES DE VITTEL: CRITERES DE GRAVITE POUR LE TRIAGE DES PATIENTS TRAUMATISES 

Cinq etapes devaluation 

Criteres de gravite 

Variables physiologiques 

Score de Glasgow < 13 

Pression arterielle systolique < 90 mmHg 

Saturation pulsee en O2 < 90 % 

Elements de cinetique 

Ejection d’un vehicule 

Autre passager decede dans le meme vehicule 
Chute > 6 m 

Victime projetee ou ecrasee 

Appreciation globale (deformation du vehicule, vitesse estimee, absence de 
casque, absence de ceinture de securite) 

Blast 
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Lesions anatomiques 

Traumatisme penetrant de la tete, du cou, du thorax, de I’abdomen, du bassin, du 
bras ou de la cuisse 
Volet thoracique 

Brulure severe, inhalation de fumees associee 

Fracas du bassin 

Suspicion d’atteinte medullaire 

Amputation au niveau du poignet, de la 

cheville ou au-dessus 

schemie aigue de membre 

Reanimation 

prehospitaliere 

Ventilation assistee 
Remplissage >1000 ml de colloTdes 
Catecholamines 
Pantalon antichoc gonfle 

Terrain 

Age > 65 ans 

nsuffisance cardiaque ou coronarienne 
nsuffisance respiratoire 
Grossesse (deuxieme et troisieme trimestres) 
Trouble de la erase sanguine 

• La presence d’un seul critere suffit a caracteriser la gravite du traumatisme, sauf pour le terrain ou il s’agit 
d’une evaluation cas par cas. 

• Des criteres de gravite extreme ont egalement ete definis car associes a une mortalite tres elevee : 

Pression arterielle systolique < 65 mmHg: mortalite : 65 % 

Score de Glasgow = 3 : mortalite : 62 % 

Saturation pulsee en O2 < 80 % ou imprenable : mortalite: 76 % 


3-3* Regies simples 


- La gravite des lesions ne s’additionne pas mais se multiplie, en potentialisant leurs consequences respectives. 

- La sous-estimation de la gravite des lesions est un piege autant diagnostique que therapeutique. 

- La meconnaissance de certaines lesions peut avoir des consequences vitales ou fonctionnelles dramatiques. 

- Le temps perdu ne se rattrape jamais. 

- Certaines associations lesionnelles peuvent necessiter des therapeutiques contradictoires, imposant alors 
une priorisation des actions, avec des choix strategiques parfois difficiles. 

- L’orientation vers des centres specialises « traumas centers » est associee a une augmentation des chances 
de survie. 

- Le role de la regulation medicale basee sur une evaluation medicale pre-hospitaliere est essentiel pour 
orienter au mieux ces patients. 


4. Physiopathologie du choc hemorragique 

• Le temps entre le traumatisme initial et le controle du saignement doit etre le plus court possible pour eviter 
l’entretien de la coagulopathie. 

• II existe une hysteresis de la relation pression arterielle/volemie lorsque le choc hemorragique est important et/ 
ou prolonge. 

• Le polytraumatisme est a l’origine de phenomenes d’ischemie-reperfusion, d’activation de la coagulation et 
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du complement, de translocations bacteriennes..., conduisant en quelques heures a un syndrome de reponse 
inflammatoire systemique (SIRS), realisant un tableau hemodynamique « sepsis-like », avec vasodilatation peri- 
pherique et alteration des fonctions cardiaques systolique et diastolique, et depression de la reponse au test au 
synacthene. 

• Si le choc hemorragique est de loin la premiere cause d’un etat de choc chez le polytraumatise, il ne faut pas 
oublier que d’autres etiologies peuvent egalement etre responsable d’un etat de choc, a elles seules ou potentiali- 
sant le choc hemorragique : pneumothorax, tamponnade, et/ou choc vasoplegique par lesion medullaire. 

• Le risque majeur est Revolution vers la triade letale ou cercle vicieux du choc hemorragique, defini par la sur- 
venue dune acidose, dune hypothermie et dune coagulopathie (Tableau II). 


Tableau II. FACTEURS CONTRIBUANTS A LA COAGULOPATHIE AGGRAVANT LE CHOC HEMORRAGIQUE 

CHEZ LE POLYTRAUMATISE 


. Consommation des plaquettes et des facteurs de coagulation secondaire a i’hemorragie 

• Hemodilution liee au remplissage vasculaire 

• Hypocalcemie (facteur IV de la coagulation) liee au remplissage 

. Transfusion de concentres erythrocytaires depourvus de plaquettes et de facteurs de la coagulation 

• Acidose aggravant la coagulopathie dans le choc hemorragique post-traumatique 

• Hypothermie 

• Lesions traumatiques induisant une fibrinolyse majeure (TP < 10 %, fibrinogene < 0,1 g/l) 

• Deficits congenitaux ou acquis de I’hemostase (traitement anticoagulant ou anti-agregant plaquettaire). 


5. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

5.1. Evaluation initiale 


L’examen clinique initial est succinct et base sur des parametres simples et rapidement accessibles. 


• Les informations indispensables devant etre immediatement obtenues correspondent aux criteres de Vittel, 
permettant d’evaluer la gravite immediate ou potentielle du traumatisme: 

- Les parametres physiologiques : score de Glasgow (GCS), pression arterielle non invasive, frequence 
cardiaque, frequence respiratoire, saturation pulsee en oxygene (SpCL), temperature, glycemie capillaire et taux 
d’hemoglobine (Hemocue®). Ces parametres permettent en particulier de qualifier le traumatisme de « grave » 
(GCS < 13, PAS < 90 mmHg, SpCL < 90 %), voire de definir une gravite extreme associee a une mortalite tres 
elevee (GCS = 3 : mortalite = 62 %, PAS < 65 mmHg : mortalite = 65 %, SpCL < 80 % ou imprenable : mortalite 
= 76 %). 

- Le contexte et les circonstances de survenue du traumatisme : cinetique, hauteur de chute . . . Il s’agit d elements 
essentiels a rechercher sur le terrain pour evaluer au mieux la gravite potentielle du traumatisme et orienter le 
patient vers une structure de soins adaptee. 

- Les lesions anatomiques d’emblee evidentes et temoignant d’un traumatisme severe : traumatisme penetrant, 
atteinte medullaire, fracas dubassin, amputation, brulure etendue... 

- Le « terrain » du patient : age, comorbidites, traitements interagissant avec l’hemostase et 1’hemodynamique. . . 

• Parallelement, il faut immediatement rechercher des defaillances vitales et/ou lesions necessitant un traitement 
immediat, en particulier sur les plans ventilatoire, hemodynamique et neurologique. 
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5.2. Mise en condition sur le terrain 


Les actions qui sont listees dans la suite de ce paragraphe sont generalement necessaires et effectuees par I’ensemble 
des membres de I’equipe SMUR, certaines simultanement, leur ordre etant determine par le type et la gravite du 
traumatisme. 


• Mise en place d’un garrot sur les membres et pansements compressifs en cas de lesion hemorragique active. 

• Surveillance electrocardioscopique continue : PA, FC, FR, SpOi. 

• Immobilisation en rectitude du rachis entier, par attelle cervicothoracique ou matelas a depression, ainsi qu’une 
immobilisation des membres traumatises. 

• Mise en place de 2 voies veineuses peripheriques de bon calibre (16 a 18G), voire d’un abord intra-osseux en cas 
d’acces veineux peripherique impossible. 

• Pansement protecteur apres disinfection des plaies. 

• Oxygenotherapie. 

• Analgesie. 

• Prevention de l’hypothermie, avec en premiere intention utilisation dune couverture isothermique. 

• Liberation et protection des voies aeriennes par intubation oro-tracheale apres induction en sequence rapide (sauf 
si arret cardiaque) imposee par un score de Glasgow inferieur a 8, une detresse respiratoire aigue, une analgesie 
impossible en ventilation spontanee... 

• Remplissage vasculaire par cristalloi'des (NaCl 0,9 %) en premiere intention, voire colloi'des (gelatines hydroxye- 
thylamidons) en cas de PAS < 90 mmHg. 

• Recours a un vasoconstricteur (noradrenaline) pour limiter le remplissage, ceci de maniere adaptee selon l’objec- 
tif hemodynamique : PAM > 60 mmHg en cas de traumatisme penetrant, PAM > 90 mmHg en cas de trauma- 
tisme cranien associe. 

• Mise en place dune sonde gastrique avec contre-indication de la voie nasale en cas de traumatisme cranien ou 
maxillofacial. 

• Antibioprophylaxie par amoxycilline-acide clavulanique, hors allergie, en presence dune fracture ouverte ou 
d’un traumatisme penetrant. 

• Appel precoce (< 10 mn) a la regulation du SAMU pour transmettre le bilan lesionnel, permettant l’anticipation 
de la destination hospitaliere et l’information de l’equipe hospitaliere d’accueil. 

5.3. Buts de ^anticipation de I’arrivee a I’hdpital 

• Determiner la structure hospitaliere apte a prendre en charge le patient. 

• Prevenir l’equipe hospitaliere de l’arrivee de ce patient. 

• Preparer le materiel necessaire a une prise en charge rapide et adaptee du patient (transfusion massive, drainage 
thoracique, transfert direct au bloc operatoire...) 

• Prevenir les dilferents intervenants potentiellement sollicites (chirurgiens, radiologue, centre de transfusion san- 
guine...). 

6. Prise en charge hospitaliere 

6.1. Principes 

• La prise en charge intra-hospitaliere d’un patient polytraumatise constitue idealement un continuum avec la 
phase prehospitaliere effectuee par l’equipe du SMUR. 


► 3 « Polytraumatise, traumatise thoracique, traumatise abdominal, traumatise oculaire I UE 11 - item 329 





Item 329 


UE11 


• La prise en charge necessite la mise en oeuvre des traitements concomitamment avec le bilan clinique et para- 
clinique, necessitant un travail d’equipe avec un medecin « superviseur » (« trauma team leader »), dont le role 
est de recueillir les informations, d’en faire la synthese rapide et de prendre les decisions therapeutiques en les 
priorisant si necessaire. 

• Le langage utilise doit etre simple, court et concis afin de ne pas generer de nuisances sonores inutiles ni d’incom- 
prehension. 

• Les informations demandees doivent etre simples. 


6.2. Bilan lesionnel initial (< 15 minutes) 


6.2.1. Bilan clinique 


• Examen clinique rapide avec evaluation hemodynamique, respiratoire et neurologique, palpation abdominale 
et des pouls peripheriques, examen osseux du thorax, du rachis, du bassin et des membres. Des lesions peuvent 
passer inaper^ues et necessitent une prise en charge specifique comme les lesions oculaires (figure 1). 

• Verification des gestes effectues en prehospitaber : intubation, parametres ventilatoires, voies veineuses, immobi- 
lisation du rachis, pansements . . . 


• Verification de l’identite du patient et admission administrative. 


Figure 1. Traumatisme de I’oeil 


TRAUMATISME DE L’CEIL 
Circonstances 
Nature de I’objet 


CONTUSION [ PLAIE NON PERFORANTE^ ) PLAIE PERFORANTE 


Examen precautionneux avec FO : 

- Hemorragie sous conjonctivale 
-Tonus oculaire 

- Lesion du segment anterieur 


GRAVITE : 

- Hyphema 

- Hypertonie oculaire 

- Hematocornee 


Douleur+++ 

Examen a la lampe a 
fente avec fluoresceine 


Ulceration de cornee 
sans corps etrangers 

Corps etranger a extraire 


GRAVITE +++, bilan OPH 

Plaie segment anterieur ou 
sclerale 

Pupilles deformee 
Hernie de I’iris (+), de la 
choroi'de, de la sclere 

Risque de meconnaitre 
les lesions en cas de 
polytraumatisme 


Chirurgie 
Presque toujours 
Eviter les manoeuvres 
intempestives y compris 
pansement compressif 
Antibiotherapie 


6.2.2. Bilan biologique 

• Une evaluation immediate du taux d’hemoglobine doit etre elfectuee (HemoCue®), car le taux d’hemoglobine a 
l’admission est un reflet de la gravite du choc hemorragique. 

• Groupe ABO, Rhesus et RAI. 

• Numeration formule sanguine, plaquettes. 

• Gaz du sang, lactates. 

• TP, TCA, fibrinogene. 

• Ionogramme sanguin, calcemie, TGO, TGP, LDH, CPK, troponine, amylase. 

• Dosage eventuel de toxiques sanguins et alcoolemie. 
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6.2.3. Imagerie 


Trois examens essentiels doivent etre obtenus sans delai, sur le brancard et sans mobiliser te traumatise: 

• Radiographie du thorax de face, a la recherche d’un epanchement liquidien et/ou aerique, necessitant un 
drainage thoracique ; cette radiographie de thorax permet egalement de deceler des lesions pulmonaires (contu- 
sion...), voire un elargissement mediastinal (signe d’une rupture isthmique), et sera completee par un scanner. 

• Radiographie du bassin de face a recherche d’une fracture pelvienne, d’une part contre indiquant le sondage 
vesical par voie naturelle chez I’homme, et d’autre part pouvant permettre de poser I’indication d’une arterio- 
graphie ± embolisation chez un patient hemodynamiquement instable. 

• Echographie de type FAST, a la recherche d’un epanchement abdominal, voire pleural. 


6.3. Mise en condition intra-hospitaliere (< 30 minutes) 

• L’objectif de la mise en condition intra-hospitaliere est de verifier et si necessaire completer celle effectuee en 
prehospitalier. 

• Monitorage non invasif : electrocardioscope, SpCh, pression arterielle non invasive initialement, mesure teleexpi- 
ratoire du CO 2 (EtCCh) chez le patient intube-ventile. 

• Verification des voies veineuses et mise en place d’une ou plusieurs voies d’abord supplementaires de gros calibre 
(14G ou 16G). 

• Mise en place d’une voie veineuse centrale multivoies et d’un catheter arteriel par voie femorale (facile d’acces et 
faible taux de complications) pour la mesure fiable et continue de la pression arterielle invasive et la realisation 
des prelevements biologiques necessaires. 

• Oxygenotherapie, le cas echeant verification de l’intubation tracheale et des reglages du ventilateur. 

• Analgesie et sedation. 

• Mise en place d’une sonde gastrique avec contre-indication de la voie nasale en cas de traumatisme cranien ou 
maxillofacial. 

• Mise en place d’une sonde urinaire par voie naturelle en l’absence de fracture du bassin. 

• Verification du statut vaccinal vis-a-vis du tetanos, administration si necessaire d’une serotherapie et/ou d’une 
vaccination antitetanique. 

• Nettoyage et pansement des plaies et excoriations cutanees : toute plaie hemorragique en particulier du cuir che- 
velu doit etre suturee ou agrafee pour limiter les pertes sanguines. 

• Occlusion des yeux chez le patient inconscient apres verification de l’absence de lentilles de contact. 

• Antibioprophylaxie par amoxycilline-acide clavulanique, hors allergie, en presence d’une fracture ouverte ou 
d’un traumatisme penetrant. 

• Realisation d’un ECG a la recherche de trouble du rythme, de conduction et/ou de repolarisation (contusion 
myocardique). 

6.4. Bilan lesionnel complet 

• Le bilan lesionnel complet de tout patient polytraumatise doit comporter un scanner corps entier : 

- Scanner cranio-cerebral et du massif facial sans injection de produit de contraste en premier (une prise de 
contraste meningee pouvant etre prise a tort pour une hemorragie meningee) 

- Ensuite scanner cervico-thoraco-abdomino-pelvien avec injection de produit de contraste, permettant de 
realiser un angioscanner par reconstruction. 

• Une angiographie peut etre indiquee d’une part dans le cadre d’un traumatisme pelvien afin d’effectuer une 
embolisation vasculaire, et d’autre part dans le cas de traumatisme de l’aorte (rupture isthmique) afin de mettre 
en place une endoprothese aortique. 
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• Une fibroscopie bronchique peut etre indiquee a visee diagnostique et/ou therapeutique en presence d’un trau- 
matisme thoracique (contusion pulmonaire, rupture tracheobronchique, fibroaspiration de secretions et caillots). 


7. Traitements 

7.1. Sedation et analgesie 

• Les patients traumatises graves doivent etre consideres comme ayant un « estomac plein », avec risque d’inhala- 
tion du liquide gastrique necessitant une intubation tracheale apres induction en sequence rapide (ISR) et stabili- 
sation manuelle en ligne systematique du rachis cervical en raison du contexte traumatique. 

• L’etomidate et la ketamine sont les hypnotiques recommandes car ils presentent de faibles effets depresseurs 
hemodynamiques, ce qui est essentiel chez le patient traumatise souvent en etat de choc hemorragique. 

• La succinylcholine est le curare de reference pour 1’ISR en raison de son delai d’action court 

(~ 1 mn) et de sa duree d’action breve (7-10 mn), autorisant une reprise de la ventilation spontanee en cas de 
difficulty d’intubation. 

• La sedation d’entretien est classiquement effectuee a l’aide dune association midazolam-sufentanil. 

7.2. Remplissage vasculaire et vasopresseurs 

• La priorite therapeutique est la restauration dune pression de perfusion tissulaire correcte par augmentation du 
retour veineux et restauration de la pression arterielle. 

• Les cristalloides sont recommandes en l re intention. En cas d’hypotension arterielle initiale 

(PAS < 90 mmHg), il est possible de recourir d’emblee a des colloides dont l’effet expanseur volemique est plus 
important que celui des cristalloides. 

• En cas d’hypotension arterielle persistante malgre 1 000 ml de remplissage, il est necessaire de recourir a un 
vasoconstricteur, preferentiellement la noradrenaline. L’adrenaline peut etre indiquee d’emblee ou en deuxieme 
intention en cas de dysfonction cardiaque associee, de contusion ventriculaire droite ou pulmonaire severe. 

7.3. Objectif de pression arterielle 

• L’objectif hemodynamique en l’absence de traumatisme cranien est une PAM > 60 mmHg. 

• Chez le patient traumatise cranien, l’objectif est une PAM > 90 mmHg, ce qui correspond a une PAS >120 mmHg. 

7.4. Produits sanguins labiles et adjuvants de I'hemostase 

• Culots globulaires (CG) : le seuil transfusionnel est compris entre 7 et 10 g/dl lors du choc hemorragique trauma- 
tique (mais une anticipation est essentielle selon la dynamique du saignement) et de 10 g/dl en cas de traumatisme 
cranien associe. 

• Plasmas frais congeles (PFC) : la transfusion doit etre effectuee selon un ratio PFC/CG entre 1/1 et 1/2. 

• Plaquettes : le seuil habituellement considere est de 50 G/l, voire 100 G/l en cas de traumatisme cranien associe. 

• Fibrinogene : l’administration de 50 mg/kg de fibrinogene est indiquee en cas de saignement majeur associe a un 
taux de fibrinogene inferieur a 1,5 ou 2 g/l. 

• Calcium : l’objectif est un taux de calcium ionise > 0,9 mmol/1 en cas de choc hemorragique. 

• Facteur VII active recombinant : le FVIIr est un traitement de seconde intention indique en cas de traumatisme 
ferme, apres echec du traitement conventionnel (chirurgie, radiologie interventionnelle), optimisation de la coa- 
gulation (hematocrite > 24 %, plaquettes > 50 G/l, fibrinogene > 1,5 a 2 g/l) et correction d’une acidose severe, 
d’une hypothermie profonde et d’une hypocalcemie. 

• Traitement antifibrinolytique : l’administration d’un antifibrinolytique (acide tranexamique) est indiquee en 
presence d’une authentique fibrinolyse, documentee biologiquement et/ou sur un thromboelastogramme ; par 
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ailleurs, cette therapeutique (1 g IVL en 10 min. puis 1 g/8 h IVSE) tend a devenir de plus en plus systematique 
lors du choc hemorragique traumatique, aussi bien en intra-hospitalier qu’en pre-hospitalier. 


7.5. Chirurgie et concept de « damage control » 

• Le principe de la chirurgie de « damage control » est de ne pas viser un retablissement anatomique immediat 
mais un retablissement fonctionnel physiologique (hemodynamique) par une intervention la plus rapide possible 
(laparotomie ecourtee) comportant des techniques rudimentaires mais efficaces (packing), associees a une prise 
en charge incomplete des lesions mais ne posant pas de probleme immediat d’hemostase. 


Les 4 regies du « damage control » sont les suivantes : 

- Priorite absolue a I’hemostase interventionnelle, 

- Reanimation pour corriger les alterations hemodynamiques et I’hemostase, 

- Objectif chirurgical limite dans un premier temps (laparotomie ecourtee, mise en traction orthopedique 
simple, utilisation de fixateurs externes) avec renoncement au traitement chirurgical complet et ideal immediat, 
puis reprise chirurgicale a distance, une fois I’hemorragie et ses consequences controlees, 

- Contre-indication a la phase initiale chez un patient instable de toute intervention dont le but n’est pas 
I’hemostase. 


► References 

1. Jouffroy R, Langeron 0 , Riou B, Vivien B. Prise en charge hospitaliere du traumatise grave au cours des vingt-quatre premieres 
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2. B. Riou B, Vivien B, Langeron 0 . Choc hemorragique traumatique. Congres national d’anesthesie et de reanimation. Conferences 
Medecins. Les Essentiels 2005, p. 457-474. 2005 Elsevier SAS, et SFAR. 

3. Riou B, Vivien B, Langeron 0 . Quelles priorites dans la prise en charge initiale du polytraumatise ? Congres national d’anesthesie 
et de reanimation. Medecins. Conferences d’actualisation 2006, p. 217-227. 2006 Elsevier Masson SAS, SFAR. 


POINTS CLES 

1. devaluation de la gravite initiale repose sur I’analyse de 5 elements : les variables physiolo- 
giques (pression arterielle, Sp02, score de Glasgow), la violence du traumatisme, les lesions 
traumatiques cliniquement decelables, la reanimation entreprise, les antecedents du patient. 

2. Tout traumatise grave est suspect de lesion rachidienne necessitant [’immobilisation syste- 
matique du rachis en rectitude. 

3. La priorite est la correction des detresses respiratoires et circulatoires. 

4. Au cours du bilan biologique, le taux d’hemoglobine doit etre mesure sans delai (HemoCue®), 
les examens les plus urgents sont I’hemostase et les gaz du sang. 

5. Le bilan lesionnel initial comprend une radiographie de thorax, une radiographie du bassin et 
une echographie selon la technique FAST. 

6 . Le bilan lesionnel complet necessite un scanner corps entier (« body TDM ») sans puis avec 
injection de produit de contraste. 

7. Une reevaluation clinique complete est necessaire dans les 24 premieres heures. 

8. La prise en charge d’un traumatise grave necessite une equipe multidisciplinaire medicale et 
paramedicale entraTnee et un plateau technique complet. 


► 42 Polytraumatise, traumatise thoracique, traumatise abdominal, traumatise oculaire I UE 11 - item 329 




Item 329 


UE11 


+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. La prise en charge du polytraumatisme est une urgence multidisciplinaire necessitant des 
equipes pre- et intra-hospitalieres entraTnees. 

2. La rapidite de la prise en charge influence directement le pronostic. 

3. devaluation pre-hospitaliere conditionne 1’orientation du patient. 

4. Tout polytraumatise est un traumatise du rachis jusqu’a preuve radiologique du contraire, 
imposant [’immobilisation systematique en rectitude du rachis dans sa totalite. 

5. La prise en charge initiale vise a maintenir I’hemodynamique et [’oxygenation. 

6. L’objectif hemodynamique est une PAM a 60 mmHg en [’absence de traumatisme cranien, ou 
une PAM > 90 mmHg (PAS > 120 mmHg) en presence d’un traumatisme cranien. 

7. Le maintien de I’hemodynamique repose initialement sur le remplissage vasculaire, puis au- 
dela de 1000 cc de remplissage sur [’administration d’un vasoconstricteur type noradrenaline. 

8. L’intubation tracheale et la ventilation mecanique sont imperatives en cas de score de Glas- 
gow inferieur a 8. 

9. Le traitement du choc hemorragique repose sur la transfusion de produits sanguins labiles 
et le traitement etiologique par la chirurgie ou la radiographie interventionnelle. 

10. La chirurgie initiale repose sur le concept du « damage control ». 

11. L’hypothermie, 1 ’acidose, 1 ’hypocalcemie et la coagulopathie doivent etre combattues pre- 
cocement. 


II. TRAUMATISMES THORACIQUES 


1. Definition - Epidemiologie 


1. Definition - Epidemiologie 

2. Aspects physiopathologiques 

3. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

4. Prise en charge hospitaliere 

5. Strategie diagnostique 

6. Strategie therapeutique 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate prehospitaliere et a 
I’arrivee a I’hopital, evaluation des complications chez un 
polytraumatise, un traumatise thoracique, un traumatise 
abdominal, 

- Sous-chapitre traumatise thoracique. 


MOTS-CLES Chirurgie d’hemostase, choc hemorragique, contusion pulmonaire, douleur, drainage thoracique, 
hemothorax, oxygenation, pneumothorax, polytraumatisme, rupture aortique, scanner thoracique, tamponnade 

• Un traumatisme proche des limites du thorax, qu’il soit direct ou indirect, peut engendrer des lesions thoraciques. 

• Les principales causes de traumatisme thoracique, ouvert ou ferme, sont les accidents de la voie publique et les 
chutes de grande hauteur. 

• 1/3 des patients traumatises admis a Thopital presentent un traumatisme thoracique. 

• 50 % des patients decedes apres un accident de la voie publique avaient un traumatisme thoracique, et dans 25 % 
des cas la cause du deces est representee par le traumatisme thoracique. 
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• L’atteinte thoracique directe est a l’origine de traumatismes fermes et/ou ouverts par choc, ecrasement et/ou 
perforation. 

• L’atteinte thoracique indirecte, par deceleration, entraine des lesions du contenu a type de contusion des organes 
pleins (coeur et parenchyme pulmonaire) et a type de rupture pour des organes creux (trachee, bronches, gros 
vaisseaux et oesophage). 

• Les traumatismes penetrants requierent en general un acte chirurgical d’emblee. 

• Le retentissement vital immediat des lesions thoraciques ouvertes ou fermees se fait essentiellement sur l’hema- 
tose et l’hemodynamique. 

• II n’est pas rare qu’une ou des lesion(s) thoracique(s) soi(ent) a elle(s) seule(s) responsable(s) d’un polytrauma- 
tisme, la strategie de prise en charge etant alors avant tout celle d’un patient polytraumatise. 

2. Aspects physiopathologiques 

• L’epanchement pleural, liquidien et/ou aerien, separe le poumon de la plevre et de la paroi thoracique, entrainant 
un collapsus alveolaire avec atelectasie plus ou moins complete par reduction de la compliance du systeme thora- 
copulmonaire et de l’ampliation thoracique. 

• En cas d’epanchement pleural liquidien et/ou aerique uni ou bilateral de grande abondance, il se produit une aug- 
mentation de la pression intrathoracique s’opposant au retour veineux systemique, generant une baisse de la pre- 
charge ventriculaire droite et in fine une chute du debit cardiaque et de la pression arterielle, voire un etat de choc. 

• L’atelectasie aggrave l’hypoxemie par « effet shunt ». 


3. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

• Toute alteration de l’hematose chez un traumatise doit faire suspecter un traumatisme thoracique ferme. 

• Le diagnostic de traumatisme thoracique est facilement pose alors que le diagnostic etiologique est, sauf cas 
evident, quant a lui moins facile. 

• L’interet de la medicalisation pre-hospitaliere est clairement reconnu pour les patients presentant un traumatisme 
thoracique. 

• Les indications de la ventilation mecanique sont resumees dans le Tableau I. 


Tableau I. CRITERES DE VENTILATION MECANIQUE APRES 
TRAUMATISME THORACIQUE (D’APRES BARONE) 


. Frequence ventilatoire > 25 cycles/min 
. Hypotension arterielle systolique < 100 mmHg 
. Hypoxemie < 60 mmHg 
. Hypercapnie > 45 mmHg 
• Acidose avec pH < 7,20 

. Lesions associees abdominales et/ou neurologiques 


• En cas d’epanchement pleural liquidien et/ou aerique, le drainage est recommande en cas de detresse respiratoire 
et/ou circulatoire due a l’epanchement compressif. L’antalgie precoce est necessaire pour preserver l’ampliation 
thoracique, la ventilation spontanee et l’oxygenation. 

• Sur le plan hemodynamique, les recommandations preconisent une PAM > 60 mmHg chez le patient traumatise 
thoracique en choc hemorragique, sauf en presence d’un traumatisme cranien associe pour lequel l’objectif sera 
le maintien d’une PAM > 90 mmHg (PAS > 120 mmHg). 
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• Le patient traumatise thoracique doit etre oriente vers un centre habilite a prendre en charge des polytraumatises 
disposant idealement d’un service de chirurgie thoracique. 

• L’orientation vers des centres specialises de type « traumas centers » est associee a une augmentation des chances 
de survie. 

• Le role de la regulation medicale basee sur une evaluation medicale pre-hospitaliere est essentiel pour orienter 
au mieux ces patients. 


4. Prise en charge hospitaliere 


4.1. Principes 

• La prise en charge intra-hospitaliere represente un continuum avec celle effectuee en pre-hospitalier par l’equipe 
du SMUR. 

• La prise en charge necessite la mise en oeuvre des traitements concomitamment avec le bilan clinique et paracli- 
nique, necessitant un travail d’equipe avec un medecin « superviseur » dont le role est de recueillir les informa- 
tions, d’en faire la synthese rapide et de prendre des decisions therapeutiques. 

• Le langage utilise doit etre simple, court et concis afin de ne pas generer de nuisances sonores inutiles ni d’incom- 
prehension. 

• Les informations demandees doivent etre simples. 

4.2. Bilan lesionnel clinique 

• L’objectif initial chez un traumatise thoracique est d’eliminer une tamponnade ou un pneumothorax suffocant 
pouvant requerir un geste salvateur immediat, qui est respectivement represente par une ponction pericardique 
et une exsufflation pleurale. 

• L’examen clinique au niveau thoracique recherche une atteinte parietale evidente (deformation, volet costal) et un 
emphyseme sous-cutane signe dune lesion pleuro-pulmonaire. 

4.3. Biologie 

• Une evaluation immediate du taux d’hemoglobine doit etre effectuee (HemoCue®), car le taux d’hemoglobine a 
l’admission est un reflet de la gravite du choc hemorragique. 

• Groupe ABO, Rhesus et RAI. 

• Numeration formule sanguine, plaquettes. 

• Gaz du sang (essentiels chez le traumatise thoracique), lactates. 

• TP, TCA, fibrinogene. 

• Ionogramme sanguin, calcemie, TGO, TGP, LDH, CPK, troponine, amylase. 

• Dosages eventuels de toxiques sanguins et alcoolemie. 

4.4. Imagerie 

• Une radiographie du thorax de face sur le brancard doit etre obtenue des l’admission du patient, a la recherche 
d’un epanchement liquidien et/ou aerique, permettant de poser l’indication d’un drainage thoracique; cette 
radiographie de thorax permet egalement de deceler des lesions pulmonaires (contusion...), voire un elargisse- 
ment mediastinal (signe d’une rupture isthmique) (Tableau II). 
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Tableau II. ANALYSE DE LA RADIOGRAPHIE THORACIQUE I NIT I ALE APRES UN TRAUMATISM E THORACIQUE 

(d’apres Riou) 


1. Analyse de la plevre 

- Pneumothorax? 

- Hemothorax? 

- Epanchement compressif (deviation mediastinale, hyperinflation d’un hemithorax, abaissement d’une 
coupole diaphragmatique) ? 

- Signes en faveur d’un pneumothorax anterieur limite (hyperclarte basale, visualisation de la partie 
anterieure du diaphragme, visualisation inhabituelle de I’apex cardiaque) ? 

2. Signes de rupture aortique ? 

3. Signes de rupture diaphragmatique 

surelevation d’une coupole, image gazeuse anormale intra-thoracique, deviation mediastinale, position intra- 
thoracique de la sonde gastrique ? 

4. Signes de rupture tracheo-bronchique ? 

5. Fractures ? 

cotes, sternum, rachis, clavicule, omoplate 

• Un scanner thoracique injecte doit etre realise dans un deuxieme temps (dans le cadre d’un scanner corps entier 
chez un patient polytraumatise, avec dans ce cas, realisation premiere du scanner cerebral sans injection), afin 
de diagnostiquer un pneumothorax, un hemothorax, une contusion pulmonaire et le cas echeant d’autres lesions 
extra-pulmonaires (rupture isthmique, fracture du rachis. . .). 

4.5. Mise en condition intra-hospitaliere 

• L’objectif de la mise en condition intra-hospitaliere est de verifier, et si necessaire completer, celle effectuee en 
prehospitalier. 

• Monitorage non invasif : electrocardioscope, SpCh, pression arterielle non invasive initialement, mesure teleexpi- 
ratoire du CO 2 (EtCCh) chez le patient intube-ventile. 

• Verification des voies veineuses et mise en place d’une ou plusieurs voies d’abord supplementaires de gros calibre 
(14G ou 16G). 

• Mise en place d’une voie veineuse centrale multivoies et d’un catheter arteriel par voie femorale (facile d’acces et 
faible taux de complications) pour la mesure fiable et continue de la pression arterielle invasive et la realisation 
des prelevements biologiques necessaires. 

• Oxygenotherapie, le cas echeant verification de l’intubation tracheale et des reglages du ventilateur. 

• Sonde gastrique avec contre-indication de la voie nasale en cas de traumatisme cranien ou maxillofacial. 

• Sonde urinaire par voie naturelle en l’absence de fracture du bassin. 

• Verification du statut vaccinal vis-a-vis du tetanos, voire administration d’une serotherapie et/ou d’une vaccina- 
tion antitetanique. 

• Nettoyage et pansement des plaies et excoriations cutanees : toute plaie hemorragique, en particulier du cuir che- 
velu, doit etre suturee ou agraffee pour limiter les pertes sanguines. 

• Occlusion des yeux chez le patient inconscient apres verification de l’absence de lentilles de contact. 

• Antibioprophylaxie par amoxycilline-acide clavulanique, hors allergie, en presence d’une fracture ouverte ou 
d’un traumatisme penetrant. 

• Realisation d’un ECG a la recherche de trouble du rythme, de conduction et/ou de repolarisation (contusion 
myocardique). 
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5. Strategic diagnostique 


La strategic diagnostique initiate est fondee sur I’etat hemodynamique du patient a son admission en service de 
dechocage : 

- Patient stable (Groupe I) : exploration complete imperative avant la decision chirurgicale. 

- Patient instable (Groupe II) : patient repondant a la reanimation initiate mais ne maintenant pas sa PAS au-dessus 
de 100 mmHg: minimum d’investigations, radiographie thoracique et echocardiographie avant de prendre une 
decision chirurgicale. 

- Patient moribond (Groupe III) : patient en arret cardiaque, ou arret cardiaque iminent, ou avec une PAS < 60 mmHg: 
pas de place pour les investigations complementaires, mais thoracotomie rapide au bloc operatoire. 


• 11 faut penser aux ruptures tracheobronchiques siegeant souvent au niveau de la partie distale de la trachee ou au 
niveau de la bronche souche droite en cas de pneumomediastin ou d’emphyseme sous-cutane sus-sternal ou cer- 
vical. Le diagnostic est effectue par la fibroscopie bronchique et oeso-gastro-duodenale (verification de l’integrite 
de l’cesophage). 

• 11 faut evoquer une rupture diaphragmatique, plus frequente a gauche, devant une issue intrathoracique des vis- 
ceres abdominaux lors d’un geste chirurgical abdominal ou thoracique. 

6. Strategic therapeutique 

• Les traumatismes penetrants graves du thorax necessitent un transport pre-hospitalier rapide vers une structure 
chirurgicale cardiothoracique. 

• Les principes generaux de la reanimation sont identiques a ceux du patient polytraumatise. 

• Une exsufflation immediate est necessaire avant drainage d’un pneumothorax compressif. 

• Une chirurgie d’hemostase est indiquee en presence d’un hemothorax si le drainage est d’emblee important (> 1,5 
L) ou s’il persiste un drainage actif (> 200 mL/h) apres l’evacuation initiale de l’hemothorax. 

• Une exclusion pulmonaire peut etre indiquee en cas d’hemoptysie massive (complication redoutable, grevee 
d’une mortalite importante). 
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UE 11 - item 329 


Polytraumatise, traumatise thoracique, traumatise abdominal, traumatise oculaire 47 ◄ 




POINTS CLES 

1. Les traumatismes thoraciques sont frequents, potentiellement graves, presents chez 50 % des 
polytraumatises decedes, et responsables a eux seuls du deces chez 25 % des polytraumatises. 

2. La realisation du biian lesionnel est indissociabie de ia poursuite de ia reanimation. 

3. La radiographie thoracique initiate permet de decider si un drainage thoracique en urgence 
est necessaire. 

4. Un pneumothorax compressif doit etre identifie et requiert un geste salvateur de decompres- 
sion immediat. 

5. II existe 6 causes principaies de pneumothorax: laceration pulmonaire, rupture de bulle pre- 
existante, fracture de cote(s) embrochant le poumon, rupture tracheo-bronchique, plaie pene- 
trante, plaie iatrogene. 

6. II existe 5 causes principaies d’hemothorax: lesions parietales, laceration pulmonaire, lesion 
mediastinale, hemoperitoine avec rupture diaphragmatique, plaie vasculaire iatrogene. 

7. L’angioscanner est I’examen essentiel du biian lesionnel d’un traumatisme grave du thorax. 

8. L’echographie permet d’evaluer la volemie et la fonction cardiaque, et de diagnostiquer les 
hemopericardes, les rares lesions cardiaques chirurgicales, ainsi que les ruptures de I’aorte. 

9. Tout traumatisme penetrant dont I’un des orifices est situe entre les lignes medio-claviculaires 
est une plaie du coeur jusqu’a preuve du contraire. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. La radiographie thoracique initiate permet de decider si un drainage thoracique en urgence 
est necessaire. 

2. Un pneumothorax compressif requiert un geste de decompression immediat. 

3. Les gaz du sang sont fondamentaux pour apprecier I’oxygeno-dependance. 

4. La lutte contre I’hypoxemie est essentielle. 

5. L’angioscanner thoracique est I’examen cle du biian lesionnel d’un traumatisme grave du thorax. 

6. Tout traumatisme penetrant dont I’un des orifices est situe entre les lignes medio-claviculaires 
est une plaie du coeur jusqu’a preuve du contraire. 


III. TRAUMATISMES ABDOMINAUX 


1. Definition - Epidemiologie 

2. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

3. Prise en charge hospitaliere 

4. Strategie diagnostique 

5. Demarche therapeutique 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a 
I’arrivee a I’hopital, evaluation des complications chez un 
polytraumatise, 

un traumatise thoracique, un traumatise abdominal 
- Sous-chapitre traumatise abdominal. 
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MOTS-CLES : Chirurgie, choc, damage control, hemorragie, laparotomie, mortality, noradrenaline, 
polytraumatisme, transfusion, traitement conservateur, traumatisme ferme, traumatisme penetrant 


1. Definition — Epidemiologie 

• Les traumatismes abdominaux represented 15 a 20 % des lesions observees en traumatologie, avec une mortalite 
de l’ordre de 20 %, du fait de la gravite des lesions abdominales et des associations lesionnelles souvent frequentes 
dans le cadre d’un polytraumatisme. 

• La l re cause en frequence des traumatismes abdominaux est representee par les accidents de la circulation (75 a 
90 %), puis viennent les chutes de grande hauteur. 

• II s’agit majoritairement de traumatismes fermes : contusion pour les organes pleins (rate, foie, reins, pancreas), 
perforations d’organes creux (duodenum, grele, colon), dechirures mesenteriques et dechirures diaphragma- 
tiques. 

• La gravite initiale d’un traumatisme abdominal ferme repose essentiellement sur le risque de detresse circulatoire 
et de choc hemorragique. 

• Le principal risque est l’hemorragie en rapport avec une lesion d’un organe plein, foie ou rate (2/3 des cas) ou une 
rupture vasculaire. 

• L’hemorragie est le plus souvent intraperitoneale, mais dans 20 % des cas elle est retroperitoneale. 

• Les traumatismes spleniques, hepatiques et mesenteriques represented plus de 80 % des causes d’hemoperitoine. 

• La principal cause des hematomes retroperitoneaux est representee par les traumatismes du bassin. 

2. Prise en charge pre-hospitaUere en SMUR 

• Dans le cas d’un monotraumatisme ferme a localisation abdominale, le diagnostic clinique est generalement aise : 
douleur, contracture ou defense abdominale, hematome. 

• Dans le cas d’un polytraumatisme, le diagnostic clinique est rendu plus difficile en raison des lesions associees 
souvent au premier plan. 

• Sur le plan hemodynamique, les recommandations preconisent une PAM > 60 mmHg chez le patient traumatise 
en choc hemorragique, sauf en presence d’un traumatisme cranien associe pour lequel l’objectif sera le maintien 
d’une PAM > 90 mmHg (PAS > 120 mmHg). 

• Le patient traumatise abdominal doit etre oriente vers un centre habilite a prendre en charge des patients trau- 
matises H24. 

• L’orientation vers des centres specialises de type « traumas centers » est associee a une augmentation des chances 
de survie. 

• Le role de la regulation medicale basee sur une evaluation medicale pre-hospitaliere est essentiel pour orienter 
au mieux ces patients. 

3. Prise en charge hospitaliere 

3.1. Principes 

• La prise en charge intra-hospitaliere represente un continuum avec celle elfectuee en pre-hospitalier par l’equipe 
du SMUR. 

• La prise en charge necessite la mise en oeuvre des traitements concomitamment avec le bilan clinique et paracli- 
nique, necessitant un travail d’equipe avec un medecin « superviseur » dont le role est de recueillir les informa- 
tions, d’en faire la synthese rapide et de prendre des decisions therapeutiques. 
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• Le langage utilise doit etre simple, court et concis afin de ne pas generer de nuisances sonores inutiles ni d’incom- 
prehension. 

• Les informations demandees doivent etre simples. 

3.2. Bilan lesionnel Clinique 

• L’examen clinique initial chez un traumatise abdominal consiste en une evaluation hemodynamique, une pal- 
pation abdominale et des pouls peripheriques, une auscultation thoracique et un examen osseux du thorax, du 
rachis et des membres. 

• L’objectif est d’eliminer hemorragie abdominale par la recherche dune defense ou une contracture pouvant indi- 
quer un traitement chirurgical immediat. 

3.3. Biologie 

• Une evaluation immediate du taux d’hemoglobine doit etre effectuee (HemoCue®), car le taux d’hemoglobine a 
l’admission est un reflet de la gravite du choc hemorragique. 

• Groupe ABO, Rhesus et RAI. 

• Numeration formule sanguine, plaquettes. 

• Gaz du sang, lactates. 

• TP, TCA, fibrinogene. 

• Ionogramme sanguin, calcemie, TGO, TGP, LDH, CPK, troponine, amylase. 

• Dosage eventuel de toxiques sanguins et alcoolemie. 

3.4. Imagerie 

• Des l’admission du patient, une echographie abdominale de type FAST doit etre effectuee a la recherche d’un 
epanchement, dont le volume estime peut permettre de poser d’emblee l’indication dune laparotomie explora- 
trice au bloc operatoire. 

• Une echographie FAST peut eventuellement etre realisee en pre-hospitalier par le medecin du SMUR, facilitant 
l’orientation hospitaliere du patient en cas d’epanchement abdominal retrouve lors de cet examen. Mais la nega- 
tivity de cet examen realise trop precocement ne doit pas conduire a une sous- evaluation de la gravite du patient 
et consecutivement a une mauvaise orientation hospitaliere (« sous-triage »). 

• Une radiographie du bassin de face sur le brancard sans deplacer le traumatise doit etre effectuee a la recherche 
dune fracture du bassin, dont la complication essentielle est un choc hemorragique par hematome retroperitoneal. 

• Une radiographie du thorax de face doit egalement etre realisee des l’admission du patient au dechocage, a la 
recherche d’un epanchement liquidien et/ou aerique et/ou d’un elargissement du mediastin associe. 

• Un scanner abdomino-pelvien injecte doit etre realise dans un deuxieme temps, complete par un scanner corps 
entier dans le cas d’un polytraumatise grave, afin de diagnostiquer plus precisement un hemoperitoine, un hema- 
tome retroperitoneal, ainsi que les lesions des organes pleins et creux abdomino-pelviens et les lesions osseuses 
(rachis, bassin, dernieres cotes). 

3.5. Mise en condition intra-hospitaliere 

• L’objectif de la mise en condition intra-hospitaliere est de verifier et si necessaire completer celle effectuee en 
prehospitalier. 

• Monitorage non invasif: electrocardioscope, SpCL, pression arterielle non invasive initialement, mesure tele- 
expiratoire du CO 2 (EtCOi) chez le patient intube-ventile. 

• Verification des voies veineuses et mise en place d’une ou plusieurs voies d’abord supplementaires de gros calibre 
(14G ou 16G). 
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• Mise en place dune voie veineuse centrale multivoies et d’un catheter arteriel par voie femorale (facile d’acces et 
faible taux de complications) pour la mesure liable et continue de la pression arterielle invasive et la realisation 
des prelevements biologiques necessaires. 

• Oxygenotherapie, le cas echeant verification de l’intubation tracheale et des reglages du ventilateur. 

• Sonde gastrique avec contre-indication de la voie nasale si traumatisme cranien ou maxillofacial associe. 

• Sonde urinaire par voie naturelle en l’absence de fracture du bassin. Dans le cas contraire, il peut etre pose l’indi- 
cation d’un catheter sus-pubien. 

• Verification du statut vaccinal vis-a-vis du tetanos, voire administration dune serotherapie et/ou dune vaccina- 
tion antitetanique. 

• Nettoyage et pansement des plaies et excoriations cutanees: toute plaie hemorragique du cuir chevelu doit etre 
suturee ou agraflee pour limiter les pertes sanguines. 

• Occlusion des yeux chez le patient inconscient apres verification de l’absence de lentilles de contact. 

• Antibioprophylaxie par amoxycilline-acide clavulanique, hors allergie, en presence dune fracture ouverte ou 
d’un traumatisme penetrant. 

• Realisation d’un ECG a la recherche de trouble du rythme, de conduction et/ou de repolarisation (contusion 
myocardique). 


4. Strategic diagnostique 

• Le bilan initial d’imagerie (radiographie du thorax, radiographie du bassin et echographie abdominale de type 
FAST) d’un traumatise grave vise a determiner si une intervention ou un acte therapeutique urgent est immedia- 
tement necessaire. 

• L’echographie abdominale recherche un epanchement intraperitoneal et quantifie qualitativement son impor- 
tance. C’est sur son resultat que la decision de laparotomie immediate doit etre prise. 

• Le scanner corps entier occupe une place essentielle dans le bilan lesionnel secondaire, en permettant de comple- 
ter les donnees de l’echographie FAST sur les organes pleins, diagnostiquer les hematomes retroperitoneaux et 
visuabser les saignements actifs (Tableau I). 

• Le principal interet de la cceboscopie exploratrice est diagnostique, en permettant d’eviter une laparotomie 
blanche dans 2/3 des cas. 


5. Demarche therapeutique 


5.1. Criteres formels de laparotomie en urgence 

- Choc hypovolemique non controlable (saignement actif). 

- Autres lesions intra ou extra-abdominale(s) engageant le pronostic vital. 

- Peritonite evidente. 

- Hemorragie exteriorisee. 

- Plaie par arme blanche restee in situ (qui ne pourra etre enlevee qu’au bloc operatoire). 

- Plaie par arme a feu avec penetration intra-abdominale evidente. 

- Evisceration. 


5.2. Criteres d'abstention chirurgicale 

• Stabilite hemodynamique : PAS > 90 mmHg, FC < 110/min spontanement ou apres remplissage vasculaire de 
2000 ml maximum. 
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• Transfusion sanguine inferieure a 3 CG (caractere evolutif). 

• Absence d’autre lesion intra-abdominale associee imposant une laparotomie. 

• Certitude d’obtenir une surveillance en reanimation. 

• Plateau technique chirurgical disponible en permanence. 

• Plateau technique radiologique disponible en permanence. 

5.3. Indications du traitement conservateur 

• Contusions hepatiques stables hemodynamiquement. 

• Contusions renales et hematomes retro et sous-peritoneaux. 

5.4. Indications au traitement conservateur de la rate 

• La rate est l’organe abdominal le plus frequemment lese lors des traumatismes abdominaux. 

• Plusieurs conditions sont requises pour le traitement conservateur : 

- patient stable hemodynamiquement sans suspicion de peritonite par perforation d’organe creux. 

- possibility de bilan initial avec scanner par un operateur entraine. 

- lesions spleniques de grades 1, 2 ou 3 au scanner. 

- indication de traitement conservateur posee par un chirurgien visceral pouvant a tout moment decider et 
realiser sans delai une laparotomie. 

- possibility de surveiller le patient en reanimation avec une equipe medicale rodee a la traumatologie. 


► References 

1. Traumatisme abdominal ferme. Vivien B, Langeron 0 , Riou B. Congres national d’anesthesie et de reanimation 2007. pages 433-443. 

2. Menegaux F, Tresallet C, Gosgnach M, et al. Diagnosis of bowel and mesenteric injuries in blunt abdominal trauma: a prospective 
study. Am J Emerg Med 2006 ; 24 : 19-34. 


POINTS CLES 

1. Les traumatismes abdominaux represented 15 a 20 % des lesions en traumatologie, avec une 
mortalite de 20 % du fait de la gravite des lesions abdominales mais egalement des autres lesions 
generalement associees. 

2. Le bilan lesionnel initial comprend une radiographie de thorax, une radiographie du bassin 
de face et surtout une echographie abdominale sur laquelle repose la decision de laparotomie 
immediate. 

3. En I’absence d’indication chirurgicale immediate, le bilan lesionnel secondaire des trauma- 
tismes abdominaux requiert un scanner avec injection de produit de contraste. 

4. L’application des principes du « damage control » est essentielle pour la survie des traumatises 
les plus severes. 

5. L’indication d’un traitement non-operatoire des lesions spleniques et surtout hepatiques est 
de plus en plus frequente, supposant une hemodynamique stable. 

6. L’angiographie avec embolisation occupe une place de plus en plus importante dans le cadre 
d’un traitement conservateur des lesions spleniques et/ou hepatiques. 

7. Les patients traumatises abdominaux doivent etre orientes en priorite vers des centres dispo- 
sant du plateau technique potentiellement necessaire a leur prise en charge. 
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1. Les traumatismes abdominaux sont rarement isoles. 

2. La clinique peut etre prise en defaut surtout a la phase initiale de ia prise en charge. 

3. L’echographie abdominale (« FAST ») est 1 ’examen de premiere intention de par sa rapidite et 
sa disponibilite. 

4. En cas d’instabilite hemodynamique, 1 ’indication chirurgicale operatoire doit etre retenue. 

5. La chirurgie doit respecter ie concept de « damage control » en cas d’instabilite hemodyna- 
mique. 

6. Les principes de la reanimation du traumatise abdominal sont ceux de I’etat de choc du poly- 
traumatise. 

7. La radiologie interventionnelle peut representer une alternative a la chirurgie. 
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I. TRAUMATISE DU RACHIS 


1. Definition - epidemiologie 

2. Consequences de 1 ’atteinte medullaire 

3. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

4. Prise en charge hospitaliere 

5. Traitements 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a I’arrivee a 
I’hopital, evaluation des complications chez un traumatise du 
rachis, un traumatise des membres 
- Sous-chapitre traumatise du rachis 


MOTS-CLES : Accident de la voie publique, chute de grande hauteur, chirurgie, deficit neurologique, douleur, 
fracture, IRM, polytraumatisme, scanner, urgence 


1. Definition — epidemiologie 

• Les traumatismes du rachis sont des lesions du systeme osteo-disco-ligamentaire, potentiellement graves de par 
leurs consequences neurologiques pouvant mettre en jeu le pronostic vital et fonctionnel. 

• II s’agit de lesions frequentes avec pres de 2000 nouveaux cas par an en France. 

• La prevalence est plus elevee chez les hommes adultes, jeunes et adolescents. 

• Les lesions du rachis sont le plus souvent benignes, mais 14 a 30 % des traumatismes rachidiens graves sont 
associes a un traumatisme medullaire, susceptible de mettre en jeu le pronostic vital. 

• Les traumatismes rachidiens surviennent lors d’accidents de la voie publique, accidents de travail et de sport 
(plongeon en eau peu profonde, chute de grande hauteur, sport a risque : rugby). 

• Pres de 10 a 15 % des accidents neurologiques surviennent lors du ramassage du traumatise sur les lieux de 
l'accident. 

• Ces traumatismes represented un probleme majeur de sante publique a court et long terme, en raison de sequelles 
personnelles, familiales et sociales lourdes et prolongees. 


2. Consequences de I’atteinte medullaire 

Les consequences de l’atteinte medullaire dependent du niveau lesionnel : 
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• Consequences cardiovasculaires 

- Au-dessus de T6 : disparition de l’activite sympathique, responsable de vasoplegie avec hypovolemie relative, 
bradycardie voire asystolie lors des stimulations vagales. 

- En dessous de T6 : compensation hemodynamique et tachycardie preservees. 

• Consequences ventilatoires 

- Au-dessus de C4 : paralysie diaphragmatique. 

- En dessous de C5 et lesions dorsales hautes: autonomie ventilatoire suffisante. 

- Au-dessous de T12 : fonction des muscles abdominaux intacte. 

• Consequences digestives 

- Ileus paralytique et atonie gastrique avec distension abdominale. 

• Consequences urinaires 

- Retention aigue d’urine. 

• Consequences thermiques 

- Elypothermie par vasodilatation sous-lesionnelle, absence de frisson et de contraction musculaire. 


3. Prise en charge pre-hospitaUere en SMUR 

• Les circonstances de survenue et le type d’accident sont des elements d’anamnese indispensables. 

• II faut evoquer et rechercher un traumatisme vertebromedullaire chez tout blesse grave au decours d’un accident 
a cinetique elevee (ejection, chute dune hauteur superieure a 5 metres, accident avec hyperextension ou hyper- 
flexion du rachis). 

• Les regies fondamentales a respecter sont : immobilisation du rachis cervical, liberation des voies aeriennes, oxy- 
genotherapie, degagement et immobilisation en rectitude du rachis en entier. 

• Chez le polytraumatise inconscient, il faut prendre l’ensemble des precautions visant a ne pas entrainer ou aggra- 
ver d’eventuelles lesions medullaires. 

• Tout patient suspect dune d’atteinte rachidienne ou medullaire doit etre immobilise pendant toute la duree de la 
prise en charge pre-hospitaliere, et ce jusqu’a la realisation du bilan radiologique. 

• Une lesion vertebromedullaire doit etre suspectee en presence des symptomes suivants : 

- hypotension arterielle isolee et/ou bradycardie, 

- paralysie flasque avec beance rectale et areflexie osteotendineuse sous-lesionnelle, 

- respiration diaphragmatique (= respiration paradoxale abdominale), 

- reponse motrice a la douleur au-dessus mais pas au-dessous de la clavicule, 

- priapisme ou beance anale. 

• Une evaluation neurologique complete doit etre effectuee sans prolonger la duree de la prise en charge pre-hospi- 
taliere, en notant les horaires d’examen et revolution eventuelle durant la prise en charge pre-hospitaliere: 

- score de Glasgow, 

- diametres et reflexes pupillaires, 

- reflexes osteo-tendineux et cutanes plantaires, examen de la sensibilite et de la motricite, 

- sensibilite anale et contraction du sphincter anal. 

• Le score ASIA (figure 1) doit etre etabli dans la mesure du possible avant toute anesthesie. 
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Figure l. Score ASIA (American Spinal Injury Association) 
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• L’ evaluation de la fonction respiratoire est imperative. Si une intubation tracheale est necessaire (polytraumatise 
avec un score de Glasgow < 8, detresse respiratoire et/ou circulatoire), une stabilisation manuelle en ligne du 
rachis doit etre maintenue durant ce geste afin d’eviter toute aggravation dune eventuelle lesion cervicale. 


L’objectif hemodynamique est de maintenir une pression arterielle « optimale » afin d’eviter les AMSOS 
(Agressions Medullaires Secondaires d’Origine Systemique) : 

1. Eviter une PAS < 90 mmHg et maintenir une PAM > 80 mmHg des la prise en charge extra-hospitaliere. 

2. Remplissage vasculaire par des solutes de remplissage non hypotoniques : NaCI 0,9 % en priorite. 

3. Recours a un vasopresseur (noradrenaline) si le remplissage vasculaire seul est insuffisant. 

4. Mais a contrario eviter une PAM > 110 mmHg qui favorise I’oedeme et 1 ’hemorragie medullaires. 


• L’orientation hospitaliere doit etre effectuee rapidement vers un centre de traumatologie de reference ayant la 
capacite de prendre en charge des traumatises vertebromedullaires. 


4. Prise en charge hospitaliere 

• La prise en charge d’un traumatisme vertebromedullaire dans le cas d’un polytraumatisme a ete envisagee dans 
un chapitre precedent. Ce paragraphe ne traitera done que du cas d’un patient victime d’un traumatisme verte- 
bromedullaire isole. 
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4.1. Interrogatoire 

• Mecanisme lesionnel, date et heure du traumatisme. 

• Douleurs rachidiennes spontanees : preciser le niveau. 

• Torticolis. 

• Paresthesies des membres superieurs et/ou inferieurs. 

• Antecedents medicaux et chirurgicaux. 

• Traitements. 

• Allergie medicamenteuse. 

• Profession. 

4.2. Examen physique 

• L’examen physique doit etre effectue sur un patient totalement deshabille : 

- Inspection et palpation complete du rachis. 

- Bilan neurologique complet systematique consigne par ecrit, servant d’examen de reference pour la suite de la 
prise en charge. 

- Recherche une atteinte neurologique : 

> Niveau moteur et/ou sensitif. 

> Caractere complet ou incomplet des deficits. 

> Perinee (sensibilite et motricite des sphincters anal et vesical). 

> Reflexes osteotendineux. 

• A Tissue de Texamen neurologique, un diagnostic precis de l’attente medullaire doit etre etabli : 

- Lesions medullaires completes 

> Syndrome de section medullaire : perte de toutes les fonctions medullaires au niveau sous-lesionnel. 

- Lesions medullaires incompletes 

> Syndrome central de la moelle epiniere (le plus frequent) : dysfonction motrice plus importante au niveau 
des membres superieurs que des membres inferieurs. 

> Syndrome de Brown-Sequard (hemisection de moelle) : paralysie motrice homolaterale et dysfonction de la 
colonne sensitive dorsale avec perte de la sensibilite thermoalgesique controlaterale. 

> Syndrome anterieur de la moelle epiniere : fonction motrice et perception thermoalgesique alteree alors que 
la proprioception est preservee. 

> Syndrome posterieur de la moelle epiniere (tres rare) : atteinte de la proprioception. 

> Syndrome de la queue de cheval (atteinte des racines nerveuses au-dela de Textremite de la moelle epiniere) : 
sciatique uni- ou bilaterale, incontinence anale et vesicale, hyperesthesie ou analgesie avec distribution 
heterogene dans la region anorectale. 

4.3. Bilan lesionnel 

• Les radiographies standard du rachis sont insuffisantes pour poser completement les indications therapeutiques. 

• Le scanner permet de visualiser les fractures des corps vertebraux, le recul du mur vertebral posterieur et les 
fragments intracanalaires discaux et osseux. 

• L’IRM est Texamen de predilection pour la moelle epiniere ; elle est indiquee en urgence dans le cas dune atteinte 
medullaire sans lesion osseuse visualisee sur le scanner. 
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5. Traitements 

5.1. Principes du traitement chirurgical 

• Lesion medullaire incomplete ou aggravation progressive dans les premieres heures : intervention chirurgicale en 
urgence, au mieux dans les 6 premieres heures. 

• Lesions medullaires completes d’emblee : chirurgie en urgence discutee. 

• Le caractere stable ou instable des lesions osseuses et disco-ligamentaires, conditionnant le risque d’aggravation 
des lesions medullaires, doit etre pris en compte pour determiner le caractere urgent ou non de la chirurgie. 

• Une intervention chirurgicale rachidienne est contre-indiquee en cas d’instabilite hemodynamique majeure bee 
a des lesions viscerales hemorragiques, de lesions thoraciques hypoxemiantes, et/ou d’un traumatisme cranien 
avec des lesions cerebrales hemorragiques. 

5.2. Traitement medical 

• Antalgiques. 

• Prevention des complications de decubitus (escarre et thromboembolie). 

• II n’y a aucune indication a la corticotherapie lors d’un traumatisme vertebromedullaire. 

• Remplissage ± vasopresseurs afin d’eviter les AMSOS. 

► References 

1. SFAR - Prise en charge d’un blesse adulte presentant un traumatisme vertebro-medullaire (CE 2003) (http://www.sfar.org/ 
article/252/prise-en-charge-d-rsquo-un-blesse-adulte-presentant-un-traumatisme-vertebro-medullaire-ce-2003). 

2. Petitjean - Les traumatismes graves du rachis - SFAR 2002 (http://www.sfar.org/acta/dossier/archives/cao2/html/cao2_32/ 
ca02_32.htm). 


POINTS CLES 

1. Tout traumatise grave est suspect de lesion rachidienne necessitant une immobilisation sys- 
tematique du rachis en rectitude. 

2. devaluation et la prise en charge du traumatisme rachidien chez un polytraumatise consti- 
tuent une priorite. 

3. Les lesions incompletes represented une urgence chirurgicale devant beneficier d’un traite- 
ment dans les premieres heures. 

4. Le scanner revele les lesions osseuses et des disques intervertebraux. 

5. L’lRM revele les lesions medullaires et les compressions fragmentaires residuelles. 

6. L’osteosynthese reduit les risques, previent les complications de decubitus et les deforma- 
tions rachidiennes. 

7. Le facteur pronostique le plus important en terme de recuperation fonctionnelle est le carac- 
tere complet ou incomplet de la lesion medullaire primaire. 
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1. Un peu plus de 50 % des blesses vertebromedullaires presentent des lesions incompletes et 
conservent un certain degre de fonction sensitive et motrice. 

2. L’examen d’un blesse suspect d’une lesion vertebromedullaire se fait en position neutre sans 
mouvement du rachis. 

3. L’immobilisation en rectitude doit etre maintenue jusqu’a obtention de ia preuve radioiogique 
de i’absence de lesion. 

4. Un schema horodate des donnees de i’examen ciinique est indispensable et a une valeur medi- 
colegale +++. 


II. TRAUMATISE DES MEMBRES 


1. Epidemiologie 

2. Prise en charge pre-hospitaliere 

3. Prise en charge hospitaliere 

4. Complications 

5. Traitement 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a 1’arrivee a 
I’hopital, evaluation des complications chez un traumatise du 
rachis, un traumatise des membres 
- Sous-chapitre traumatise des membres 


MOTS-CLES : Biologie, chirurgie, complications, douleur, entorse, fracture, imagerie, luxation, 
mecanisme lesionnel, plaie, polytraumatisme, urgence. 


1. Epidemiologie 

• Les traumatismes des membres sont frequents chez l’adulte et l’enfant, et le plus souvent benins. 

• Us peuvent etre isoles ou s’inscrire dans le cadre d’un polytraumatisme. 

• Lorsqu’ils sont isoles, ils surviennent principalement lors d’accidents de sport, de travail ou de la vie quotidienne 
(chutes). 


2. Prise en charge pre-hospitaliere 

• Les traumatismes des membres survenant dans le cadre d'un polytraumatisme ne presentent pas de specificite de 
prise en charge, celle-ci devant intervenir apres stabilisation des fonctions vitales dans ce contexte, excepte les 
rares cas ou le traumatisme d'un membre est a lui seul responsable dune detresse vitale (ex : choc hemorragique 
sur amputation traumatique d'un membre) et devient alors une priorite therapeutique. 

• La prise en charge pre-hospitaliere d’un traumatisme isole d’un membre releve de mesures generalement simples, 
habituellement effectuees par des secouristes : 

- immobilisation. 

- pansement eventuel en cas de traumatisme ouvert. 

- administration d’antalgiques mineurs (sur prescription medicale). 

- orientation hospitaliere vers un service d’accueil des urgences. 


UE 11 - ITEM 329 I TRAUMATISE DU RACHIS ET DES MEMBRES 59 ^ 





• Une prise en charge par une equipe SMUR lors d’un traumatisme isole d’un membre peut neanmoins etre neces- 
saire dans certaines circonstances : 

- administration d’antalgiques majeurs pour la mobilisation du patient. 

- reduction ou realignment dune fracture ou dune luxation. 

- membre incarcere et/ou ampute (accident de travail). 


3. Prise en charge hospitaliere 

3.1. Interrogatoire 

• Circonstances du traumatisme 

• Date et heure 

• Type d’accident (traumatisme a haute ou a basse energie, ecrasement, polytraumatisme) 

• Mecanisme fracturaire : direct ou indirect 

• Terrain et comorbidites 

• Traitement(s) 

• Allergies medicamenteuses 

• Profession 

• Membre dominant en cas de traumatisme du membre superieur 

3.2. Examen clinique 

• L’examen doit etre systematique et global : 

- signes fonctionnels : douleur, impotence fonctionnelle, 

- signes physiques : 

> inspection : type de deformation, attitudes vicieuses, oedeme, ecchymoses, lesions cutanees et tissulaires. 

> palpation : points douloureux, mobilite anormale, pouls peripheriques, deficit sensitivo-moteur. 

• II faut egalement bien preciser le cote, le siege du traumatisme (extremite superieure ou inferieure, articulaire, 
diaphysaire, epiphysaire,. . .), le caractere ouvert ou ferme, le deplacement eventuel. 

3.3. Biologie 

• Le bilan biologique est adapte au type de traumatisme, a la prise en charge prevue, et au terrain du patient. 

• Aucun bilan n’est necessaire pour un traumatisme mineur ne necessitant aucune intervention chirurgicale. 

• Le bilan preoperatoire minimal classique comporte : 

- Numeration formule sanguine plaquettes, 

- TP, TCA, fibrinogene, 

- Ionogramme sanguin, 

- Groupe sanguin RH RAI en cas de lesion potentiellement hemorragique. 

3.4. Imagerie 

• Le bilan radiographique d’un membre fracture comporte toujours une incidence de face et une incidence de 
profil, +/- une incidence de 3/4 du membre lese, incluant les articulations sus- et sous-jacentes. 

• Les autres examens d’imagerie (scanner, IRM, arteriographie,. . ..) sont effectues selon le contexte. 
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4. Complications 

4.1. Etat de choc hemorragique 

En dehors du contexte du patient polytraumatise, un etat de choc hemorragique peut survenir lors d’un traumatisme 

isole d’un membre avec plaie vasculaire et/ou delabrement majeur (amputation, ecrasement. . .). 

4.2. Embolie graisseuse 

• L’embolie graisseuse est rare mais potentiellement grave. 

• Sur le plan physiopathologique, elle est due a la migration au niveau pulmonaire et cerebral de macro-embols de 
lobules graisseux. 

• Elle survient apres des fractures des os longs (femur +++), classiquement chez un adulte jeune apres un intervalle 
libre de 48 h. 

• La clinique associe une detresse respiratoire aigue avec troubles de conscience, hypertonie, troubles neurovege- 
tatifs et hemorragie sous-conjonctivale, purpura et petechies, oedeme maculaire, taches blanches et hemorragies 
retiniennes au fond d’oeil. 

• Sur le plan biologique, il existe une anemie, une hyperleucocytose, une thrombopenie, une lipurie et une hyper- 
cholesterolemie. 

• La radiographie pulmonaire permet d’objectiver un syndrome alveolaire ou alveolo-interstitiel. 

• Le traitement de l’embolie graisseuse est essentiellement preventif et consiste en une fixation precoce des frac- 
tures des os longs. 

4.3. Ouverture cutanee 

• L’ouverture cutanee est definie par une communication entre le foyer de fracture et l’environnement exterieur, 
exposant au risque d’infection. 

• II faut preciser le sens de l’ouverture cutanee : de dedans en dehors (exteriorisation) ou de dehors en dedans (trau- 
matisme penetrant). 

• Il existe un risque important de pullulation microbienne a partir de la 6 e heure. 

La classification classiquement utilisee pour decrire les ouvertures cutanees est celle de Cauchoix: 

- type I : plaie simple tranche sans decollement lineaire ou punctiforme ; 

- type II : plaie plus targe avec bords parfois contus necessitant [’excision pour permettre la suture ; 

- type III : perte de substance cutanee large avec fermeture cutanee primitive impossible. 


4.4. Complications vasculaires 

• Les complications vasculaires des traumatismes des membres doivent etre systematiquement recherchees. 

• L’atteinte est le plus souvent arterielle que veineuse, et les sites les plus souvent leses sont le femur et le genou. 

• Il peut s’agir dune lesion simple par compression, dune section arterielle ou dune dissection intimale, toutes 
pouvant etre responsables dune ischemie d’aval. 

4.5. Syndrome des loges 

• Le syndrome des loges est une urgence des premieres heures suivant un traumatisme d’un membre en raison du 
risque de lesions ischemiques, nerveuses et musculaires. 

• Il est du a une augmentation de la pression intra-tissulaire dans une loge anatomique osteo-membraneuse inex- 
tensible, compromettant la vascularisation des tissus, avec ischemie nerveuse et musculaire. 
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• L’examen clinique met en evidence une douleur, une hypertension douloureuse de la loge concernee, une hyper- 
puis une hypoesthesie cutanee souvent tardive, et une abolition tardive des pouls. 

• Le diagnostic est porte par la mesure des pressions intratissulaires dans les loges suspectees. 

• Le traitement doit etre mis en oeuvre en urgence et consiste generalement en la realisation d’aponevrotomie(s) de 
decharge. 

4.6. Syndrome de Volkmann 

• Le syndrome de Volkmann est defini par une retractation ischemique des longs flechisseurs des doigts, aboutis- 
sant a une main caracteristique en forme de griffe irreductible. 

• Les signes d’appel sont : une main cyanosee avec dysesthesies, des douleurs de l’avant-bras, la disparition des 
mouvements de la main puis la retraction ischemique des flechisseurs avec apparition de la griffe caracteristique 
du syndrome. 

4.7. Complications nerveuses 

• Diverses complications nerveuses sont possibles, par compression, elongation ou rupture nerveuse, responsables 
de deficits moteurs et/ou sensitifs. 

• Les nerfs les plus frequemment atteints lors de traumatismes des membres sont : 

- nerf axillaire apres fracture ou luxation de l’epaule ; 

- nerf radial apres fracture de l’humerus ; 

- nerf median apres fracture du poignet ; 

- nerf sciatique apres fracture du cotyle ou luxation coxofemorale ; 

- nerf fibulaire commun apres traumatisme ligamentaire du genou ou fracture de l’extremite proximale du tibia. 

4.8. Ruptures musculaires et tendineuses 

• Des ruptures musculaires et/ou tendineuses peuvent survenir apres un traumatisme d’un membre. 

• La lesion la plus classique est la rupture de la coiffe des rotateurs notamment lors dune luxation d’epaule. 

4.9. Syndrome d’ecrasement « crush syndrome » 

• Le risque essentiel du « crush syndrome » est lie a la rhabdomyolyse, qui peut se compliquer dune insuffisance 
renale aigue par necrose tubulaire aigue secondaire a la precipitation intra-tubulaire des chaines legeres de myo- 
globine. 


5. Traitement 


• Le traitement des traumatismes des membres est adapte au type de lesion (fracture fermee ou ouverte, plaie, 
delabrement), a ses complications (vasculaire, « crush syndrome »...), ainsi qu’aux eventuelles lesions associees 
(polytraumatisme). 

• 11 s’agit essentiellement d’un traitement fonctionnel, orthopedique et/ou chirurgical. 

• Des traitements medicamenteux sont souvent necessaires : antalgiques, antibiotiques en cas de fracture ouverte 
ou de plaie, SAT VAT. 

• En cas d’immobilisation, une prevention des complications de decubitus doit etre effectuee. 
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► Reference 

Garcia J. Traumatismes du membre inferieur. EMC, appareil locomoteur, 31-030-6-20,2003, 27 p. 


POINTS CLES 

1. Les traumatismes des membres sont frequents et ie plus souvent benins. 

2. L’examen clinique permet d’orienter les examens complementaires notamment I’imagerie. 

3. Les complications sont d’ordre vasculaire, nerveux, cutane, muscuiaire, osseux et iigamentaire. 

4. La gravite initiate est liee a 1 ’etat de choc hemorragique initial le cas echeant. 

5. Le risque a moyen terme des fractures osseuses est la survenue d’une infection osteo-articulaire. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 

1. II faut toujours preciser le mecanisme du traumatisme, le siege, le cote, le caractere ouvert 
ou ferme, et le deplacement eventuel. 

2. Une declaration d’accident de travail doit etre etablie le cas echeant. 

3. L’immobilisation du membre traumatise constitue le premier traitement antalgique. 

4. En cas d’ouverture cutanee, il ne faut ne pas oublier antibiotherapie et SAT VAT. 

5. En cas d’immobilisation, il faut penser a la prevention des complications de decubitus (es- 
capes et complications thrombo-emboliques). 
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1. brQle 


1. Definition - epidemiologie 

2. Etiologies 

3. Physiopathologie 

4. Complications 

5. Prise en charge pre-hospitaliere en SMUR 

6. Prise en charge hospitaliere 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a I’arrivee 
a I’hopital, evaluation des complications chez un brQle, un 
patient presentant une plaie des parties molles 
- Sous-chapitre brule. 


MOTS-CLES : Brulure, denutrition, degre, douleur, hypothermie, hypovolemie, infection, regie des 9, remplissage 
vasculaire, sequelles. 


1. Definition - epidemiologie 

• La brulure est une lesion du revetement cutane generee par la chaleur, l’electricite, l’eau, des rayonnements ou des 
produits chimiques. 

• Les brulures resultent le plus souvent d’accidents domestiques, puis viennent ensuite les accidents de travail ou 
de la voie publique. 

• II y a environ 500 000 patients brules chaque annee en France, generant 2 000 hospitalisations en centre specialise 
et 1 000 deces annuels. 

• Chez l'enfant, la brulure concerne le plus souvent des ganjons ages de 1 a 3 ans et fait suite a un ebouillantement. 

2. Etiologies 

• Brulures thermiques (90 %) : 

- Liquidiennes : eau bouillante, huile chaude. . . ; 

- Solides : metal chaud (fer a repasser, plaques electriques et four. . .) ; 

- Autres : feu, gaz chaud. 

• Brulures electriques (5 %) : 

- Arc electrique ; 

- Contact direct avec le conducteur. 
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• Brulures chimiques (5 %) : 

- produits d'entretien (industrie chimique) ; 

- radiations ionisantes. 

3. Physiopathologie 

• Toute brulure s’accompagne d’une reaction inflammatoire locale constante et d’une inflammation syste- 
mique (figure 1) generalise (SIRS) des que la surface cutanee brulee (SCB) atteint 20 %. 

• La perte secondaire du revetement cutane est a l’origine de plusieurs consequences physiopathologiques : 

- extravasation d’eau, electrolytes et proteines en dehors du secteur vasculaire -> hypovolemie voire choc 
hypovolemique ; 

- diminution de la pression oncotique -> oedeme pulmonaire et cerebral ; 

- hyperactivite metabolique -> denutrition et complications infectieuses ; 

- contamination bacterienne et risque infectieux. 


Figure 1. Mediateurs impliques dans la reponse inflammatoire a la brulure 



MEDIATEURS LOCAUX 


Histamine 
Prostaglandines 
Bradykinine 
Oxyde nitrique 
Serotonine 


BRULURE MALIGNE 

Plus de 20 % de surface cutanee brulee 


MEDIATEURS 

SYSTEMIQUES 

Cytokines 
Oxyde nitrique 
Endotoxines? 


REPONSE SYSTEMIQUE 
Immunosuppression 
Hypermetabolisme 
Catabolisme proteique 
Sepsis secondaire 
Defaillance multiviscerale 


• Consequences des lesions associees : 

- polytraumatisme ; 

- inhalation de suie et de fumee -> oedeme pulmonaire lesionnel, brulures des voies aeriennes, intoxications 
oxycarbonee et/ou cyanhydrique. 
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4. Complications 

• A court terme 

- Choc hypovolemique et troubles hydroelectrolytiques ; 

- Insuffisance renale aigue ; 

- CEdeme aigu pulmonaire lesionnel, SDRA, pneumopathie infectieuse ; 

- Surinfection locale et choc septique ; 

- Ischemie aigue de membre et syndrome des loges ; 

- Hypothermie; 

- Denutrition; 

- Complications de decubitus ; 

- Deces. 

• A long terme 

- Sequelles esthetiques et fonctionnelles ; 

- Cancers cutanes ; 

- Depression secondaire au traumatisme ; 

- Handicap social. 


5. Prise en charge pre-hospitaUere en SMLJR 

5.1. Evaluation initiale 

• Devaluation initiale de la gravite est primordiale pour adapter la prise en charge pre-hospitaliere. 


Les criteres de gravite d’une brulure sont : 

- surface cutanee brulee depassant 25 % de la surface corporelle totale ou 20 % aux ages extremes de la vie ; 

- brulures du je degre depassant 10 % de la surface corporelle totale ; 

- brulures interessant la face, les mains, les pieds, le perinee ; 

- lesions d’inhalation de fumee associees ; 

- brulures electriques; 

- traumatismes associes; 

- pathologies graves ou non equitibrees preexistantes (score ASA 2 ou plus). 


• Ilfaut considered 

- la surface cutanee brulee et sa profondeur; 

- Fexposition eventuelle aux fumees d’incendie ; 

- les defaillances d’organes et les traumatismes associes. 

• Devaluation de la surface cutanee brulee se fait par la « regie des 9 » de Wallace (figure 2). 
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Figure 2. « Regie des 9 » de Wallace permettant revaluation de la surface cutanee brulee en pourcentage de la 
surface corporelle par un multiple de neuf chez I’adulte, et sa variante chez I’enfant 



SEGMENT CORPOREL 

SURFACE ATTEINTE 


Adulte 

Enfant 

Tete et cou 

9% 

17% 

Face anterieure du tronc 

18% 

18% 

Face posterieure du tronc 

18% 

18% 

Chaque jambe 

18% 

14% 

Chaque bras 

9% 

9% 

Perinee 

1% 

1% 

TOTAL 

100 % 

100 % 


• devaluation de la profondeur dune brulure a un interet surtout vis-a-vis du pronostic fonctionnel : les capacites 

et la qualite de la cicatrisation cutanee dependent en effet de la profondeur de la brulure. 

• Les 3 degres de profondeur sont classiquement : 

- l re degre : lesion isolee de l’epiderme cicatrisant spontanement en quelques jours sans sequelles : 

> erytheme douloureux, 

> surface non prise en compte dans le calcul de la surface brulee totale. 

- 2 e degre : lesion complete de l’epiderme associee a une atteinte plus ou moins profonde du derme. 

> caracteristique pathognomonique : presence de phlyctenes. 

> 2 e degre superficiel: epiderme detruit jusqu’a la membrane basale avec cicatrisation obtenue en 1 a 2 
semaines sans sequelles, plancher de la phlyctene apres excision rouge, bien vascularise, excessivement 
sensible et spontanement douloureux. 

> 2 e degre profond : atteinte importante du derme, laissant intactes les annexes pilo-sebacees et les glandes 
sudoripares avec cicatrisation incertaine en plus de deux semaines, plancher de la phlyctene apres excision 
blanc-rose, mal vascularise et presentant une sensibilite diminuee, cicatrice indelebile. 

- 3 e degre: destruction du derme, parfois de l’hypoderme, des muscles voire des tendons et des os sous-jacents: 

> Peau brulee adherente, de couleur variable et n’ayant plus aucune sensibilite, 

> Aucune cicatrisation possible, 

> Guerison apres excision de la necrose puis auto-greffe. 
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5.2. Prise en charge pre-hospitaliere du brule grave 

• Les objectifs de la prise en charge pre-hospitaliere sont dune part de prevenir les complications immediates et 
d’ autre part de preserver le pronostic vital a court et moyen terme. 

• Le patient brule grave est un patient en choc hypovolemique et en hypothermie, avec une dette en oxygene et des 
douleurs intenses. 

• Dans le cas d’un polytraumatisme associe a la brulure (defenestration suite a un incendie), la prise en charge du 
polytraumatisme est prioritaire et le traitement local des brulures passe au second plan. 

• Objectifs des premiers gestes secouristes : 

- Interrompre ['exposition a I'agent brulant ; 

- Refroidir par de I’eau a i5°C pendant 15 minutes, en faisant attention au risque d’hypothermie chez t’enfant 
et la personne agee; 

- Enlever les vetements impregnes de liquides brulants ou d'agents chimiques acides ou caustiques ; 

- Ne pas enlever les vetements brules adherant aux lesions ; 

- Envelopper les zones brulees a i’aide de draps propres et d’une couverture d'isolation thermique. 


• Premiers soins medicaux prehospitaliers effectues par l’equipe du SMUR : 

- Objectifs : maintenir les apports hydroelectrolytiques et entretenir l’analgesie ; 

- Monitorage : electrocardioscope continu (PA, FC, FR, Sp02), glycemie capillaire et temperature centrale; 

- Mise en place d’une couverture isothermique en prevention de Fhypothermie ; 

- Recherche de lesions associees ; 

- Appel precoce a la regulation du SAMU-Centre 15 pour la transmission du bilan lesionnel, l’anticipation de la 
destination hospitaliere et Finformation de Fequipe hospitaliere d’accueil. 

• Reanimation hydroelectrolytique precoce : 

- Si possible prelevement sanguin pour dosage du monoxyde de carbone avant oxygenotherapie en cas d’incendie 
et/ou fumees; 

- Mise en place de 2 voies veineuses peripheriques en zone saine ; 

- Apport hydroelectrolytique de 2 mL/kg/% SCB de cristalloides type Ringer lactate durant les 6 premieres 
heures (formule du Parkland Hospital ) ; 

- En Fabsence d evaluation precise de la superficie corporelle brulee, apport de 20 mL/kg de cristalloides au 
cours de la l re heure; 

- Apport de 20 mL/kg de colloides non proteiques type hydroxyethylamidon uniquement si etat de choc 
persistant malgre Fadministration de cristalloides. 

• Reanimation respiratoire : 

- Oxygenotherapie par masque haute concentration ; 

- Une intoxication au CO et/ou au cyanure doit etre suspectee en cas d’incendie en milieu clos ou avec des 
brulures cervico-faciales ; 

- Injection d'hydroxocobalamine en cas de troubles de conscience, troubles du rythme cardiaque ou arret 
circulatoire ; 

- Intubation tracheale en cas de detresse respiratoire aigue, de brulures graves du visage et du cou et/ou de 
troubles de conscience. 
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• Sedation et analgesie : 

- La douleur du patient brule est importante et necessite une analgesie profonde par agents morphiniques et/ou 
ketamine ; 

- En cas de ventilation mecanique, il faut instaurer une sedation profonde par benzodiazepines, 
morphinomimetiques et/ou ketamine. 

• Indication du transfert en milieu specialise : 

- Brulures profondes > 10 % SCB ; 

- Lesion respiratoire primitive suspectee ; 

- Brulures du visage et/ou des mains et/ou en regard dune articulation. 


6. Prise en charge hospitaliere 

6.1. Bilan initial 

• Biologie 

- NFS, TP, TCA; 

- Groupe ABO, Rhesus, RAI ; 

- Ionogramme sanguin ; 

- Gaz du sang, HbCO, lactates arteriels ; 

- Prelevements bacteriologiques multiples et repetes des surfaces brulees. 

• Imagerie 

- Radiographie thoracique a la recherche d'un cedeme pulmonaire aigu; 

- ECG; 

- Fibroscopie bronchique systematique en cas d’inhalation de fumees et/ou brulure des voies aeriennes; 

- Scanner corps entier en cas de polytraumatisme associe. 

6.2. Reanimation au cours des 3 premiers jours 

• La phase initiale des 3 premiers jours est caracterisee par une instability hemodynamique avec risque d’hypoper- 
fusion tissulaire. 

• Mise en condition : 

- monitorage multiparametrique ; 

- oxygenotherapie ou ventilation mecanique ; 

- voie veineuse centrale a double lumiere (ou plus) au-dela de 40 % SCB ; 

- monitorage de la pression arterielle sanglante ; 

- sondage urinaire (diurese horaire) ; 

- sonde gastrique. 

• Expansion volemique : 

- Calcul du volume de remplissage selon la formule du Parkland Hospital : apport de 4 mL/kg/% SCB de Ringer 
lactate au cours des 24 premieres heures, dont 50 % durant les 6 premieres heures. 

- Utilisation possible d’autres formules de calcul du volume de remplissage vasculaire (Tableau I) : 
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Tableau 1 . FORMULES DE CALCUL DU VOLUME DE REMPLISSAGE 
LORS DES 24 PREMIERES HEURES 

Reanimation a base de cristalloTdes 

Formule de Parkland 

4 ml/kg/% de surface cutanee brulee de Ringer lactate 

Formule de Brooke 

2 ml/kg/% de surface cutanee brulee de Ringer Lactate 

Formule de Carvajal 

2 000 ml/m 2 de surface corporelle de Ringer Lactate 

(usage pediatrique) 

5 000 ml/m 2 de surface cutanee brulee de Ringer Lactate 

Reanimation incluant des colloYdes 


1 ml/kg/% de surface cutanee brulee de NaCI a 0,9 % 

Formule d'Evans 

1 ml/kg/% de surface cutanee brulee de colloide 


2 000 ml/j de glucose a 5 % 


1,5 ml/kg/% de surface cutanee brulee de Ringer Lactate 

Formule de Brooke modifiee 

0,5 ml/kg/% de surface cutanee brulee de colloide 


2 000 ml/j de glucose a 5 % 


• Catecholamines et diuretiques 

- Catecholamines en cas d’etat de choc persistant malgre un apport hydroelectrolytique adequat: 

> Dobutamine si index cardiaque inferieur a 4 L/min/m 2 apres correction de l’hypovolemie initiale ; 

> Noradrenaline pour stabiliser la PAM. 

- Diuretiques pour maintenir une diurese horaire superieure a 1 mL/kg/h. 

• Reanimation respiratoire 

- FIO 2 = 100 % maintenue 6 heures en cas d’intoxication oxycarbonee associee. 

- Oxygenotherapie hyperbare indiquee en cas de coma ou de taux de carboxyhemoglobine superieur a 30 %. 

• Sedation et analgesie 

• Nutrition artificielle essentielle +++ 

• Prevention de l’infection 

- Pansement avec des topiques antimicrobiens, type sulfadiazine argentique visant a limiter la proliferation 
bacterienne locale. 

- Proscrire toute antibiotherapie systematique. 

• Prevention des complications de decubitus 

• Traitement chirurgical 

- La seule urgence chirurgicale est la realisation d’aponevrotomies devant des brulures circonferentielles 
constrictives du tronc ou des extremites, doigts compris. 

- L’excision-greffe precoce reste le traitement de choix des brulures profondes etendues. 

- La realisation precoce dune biopsie cutanee permet de debuter dans les meilleurs delais des cultures d’epiderme 
autologue. 

► References 

1. Reanimation du brule a la phase aigue. Conference d’actualisation. SPAR, 2001 (www. sfar.org). 

2. M. Bertin-Maghit. Conduite a tenir en prehospitalier et aux urgences chez un enfant brule. (http://sofia.medicalistes.org/spip/ 
IMG/pdf/Conduite_a_tenir_en_prehospitalier_et_aux_urgences_chez_un_enfant_brule.pdf). 

3. Benyamina Mourad et Losser Marie-Reine. Reanimation initiale du brule - SFAR 2011 (http://www.sfar.org/article/708/ 
reanimation-initiale-du-brule). 
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POINTS CLES 

1. devaluation de la gravite prend en compte la superficie et la profondeur des lesions ainsi 
que les traumatismes, I'atteinte respiratoire, les intoxications associees et les antecedents de 
la victime. 

2. L’apport hydroelectrolytique initial repose en premiere intention sur les cristalloi'des, et vise 
a maintenir I’equilibre hemodynamique sans aggraver la reaction oedemateuse. 

3. La prevention de I’hypothermie est essentielle. 

4. L’evaluation permanente de la douleur permet d’adapter I’analgesie. 

5. La nutrition enterale est recommandee des la phase initiale. 

6. II n’y a pas d’indication a une antibiotherapie systematique. 

7. La seule indication chirurgicale est la realisation d'aponevrotomies en cas de brulures circon- 
ferentielles constrictives du tronc ou des extremites, doigts compris. 

8. devolution secondaire est dominee par la denutrition, le sepsis ainsi que les sequelles fonc- 
tionnelles et psychologiques. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. La soustraction a I’agent vulnerant et le refroidissement initial sont les 2 points simples de la 
prise en charge immediate. 

2. Le remplissage vasculaire base sur les cristalloVdes doit etre debute des la phase pre-hospitaliere. 

3. L’evaluation pre-hospitaliere de la surface cutanee brulee par la « Regie des 9 » de Wallace 
conditionne I’orientation du patient. 

4. La brulure peut s’inscrire dans le cadre d’un polytraumatisme dont la prise en charge est alors 
prioritaire. 

5. Les intoxications par le CO et le cyanure sont frequentes en cas d’incendie. 

6. II n’y a pas d’indication a une antibiotherapie systematique en cas de brulure isolee. 

7. Les infections et la denutrition aggravent le pronostic des patients brutes. 


II. PLAIES DES PARTIES MOLLES 


OBJECTIFS ECN 

Prise en charge immediate pre-hospitaliere et a I’arrivee 
a I’hopital, evaluation des complications chez un brule, un 
patient presentant une plaie des parties molles 
- Sous-chapitre patient presentant une plaie des parties 
molles. 


MOTS-CLES : Antibiotherapie, antalgie, chirurgie, douleur, gangrene, hemorragie, impotence, infection, lavage, 
parage, polytraumatisme, SAT VAT. 


1. Definition 

2. Prise en charge pre-hospitaliere 

3. Prise en charge hospitaliere 

4. Gangrene gazeuse 

5. Traitement 
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l. Definition 

• Une plaie est une solution de continuity des teguments produite par un agent mecanique. 

• II existe schematiquement 2 types d’agents vulnerants : 

- ceux qui agissent par un mecanisme de section (couteau) entrainant des plaies tranches, 

- ceux qui agissent par un mecanisme debasement, de torsion (armes a feu) responsables de plaies contuses, 
voire delabrantes. 

• Les lesions tissulaires sont differentes selon la nature de l’agent vulnerant. 

• II faut toujours rechercher une atteinte des elements sous-jacents (tendons, nerfs, vaisseaux, articulations). 


2. Prise en charge pre-hospitaUere 

• Les plaies etendues et graves des parties molles sont en general rencontrees dans le cadre d’un polytraumatisme, 
d’un traumatisme balistique, d’un traumatisme par arme blanche ou d’un accident du travail. 

• Les principes de la prise en charge sont ceux d’un polytraumatise. 

• Les plaies des parties molles ne sont generalement pas au 1“ plan lors d’un polytraumatisme. 

• En pre-hospitalier, un corps etranger ne doit pas etre extrait en raison du risque d’hemorragie incontrolable. 

• Dans le cadre de la prise en charge pre-hospitaliere, le traitement repose sur des pansements a visee antiseptique 
et des pansements compressifs, voire un garrot en cas d’hemorragie d’un membre. 

• Seule la fracture ouverte doit beneficier d’une antibiotherapie des le pre-hospitaber (amoxycilline-acide clavula- 
nique hors allergie). 

• La medicalisation pre-hospitaliere est rarement indiquee en cas de plaie des parties molles survenant en dehors 
d'un polytraumatisme. 

• En l’absence de polytraumatisme, les elements a recueillir en pre-hospitalier sont les memes que ceux recueillis a 
l’hopital. 


3. Prise en charge hospitaliere 

• Chez un patient polytraumatise, la prise en charge des plaies des parties molles, hors hemorragie abondante active 
a l’origine ou contribuant au choc hemorragique, est realisee dans un second temps. 

• Interrogatoire : 

- age; 

- profession; 

- loisirs; 

- main dominante en cas de plaie sur un membre superieur; 

- date et heure du traumatisme ; 

- type d’agent(s) vulnerant(s) ; 

- comorbidites; 

- traitement(s) en cours ; 

- allergie medicamenteuse eventuelle ; 

- signes fonctionnels : douleur, impotence ; 

- statut vis-a-vis de la vaccination anti-tetanique ; 

- notion de morsure et type d’ animal (penser a la rage +++) ; 

- notion d’ accident de travail. 
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• Examen physique general : 

- PA, FC, FR, SpCh; 

- temperature +++ ; 

- examen effectue avant toute anesthesie +++ ; 

- examen cutane et vasculo-nerveux systematique bilateral et comparatif ; 

- schema date des lesions. 

• Examen cutane : 

- localisation; 

- taille; 

- regularity des bords; 

- perte de substance ; 

- souillure de la plaie ; 

- collection purulente ; 

- etat du tegument en aval de la plaie. 

• Examen vasculaire : 

- chaleur et coloration ; 

- temps de recoloration cutane ; 

- pouls distaux. 

• Examen nerveux: 

- recherche de deficit sensitif et/ou moteur en aval de la plaie ; 

- notion de zone autonome : zone innervee par un et un seul nerf identique chez tous les individus : 

> Exemple pour F examen de la main : nerf median = pulpe de Findex, nerf ulnaire = pulpe de l’auriculaire et 
nerf radial = dos de la l re commissure. 

• Examen tendineux: 

- deficit uniquement en cas de rupture complete ; 

- recherche de signes en faveur d’un phlegmon : zone cutanee erythemateuse, induree, chaude, hyperalgique au 
toucher. . . 

• Examen articulaire : 

- recherche de signes d’arthrite en cas de plaie en regard dune articulation : douleur, chaleur, oedeme, impotence 
fonctionnelle ; 

• Examen osseux: 

- recherche de fracture(s) associee(s). 

• Examens complementaires 

- si polytraumatisme -> cf. fiche polytraumatise ; 

- en l’absence de polytraumatisme : 

> bilan biologique : NFS, hemostase, voire groupe Rh RAI si plaie extremement hemorragique ; 

> bilan iconographique : adapte au type et a la localisation de la ou des lesion(s) ; radiographies standards a la 
recherche de corps etrangers ou de lesions osseuses associees. 
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4. Gangrene gazeuse 

• Possible dans les heures suivant une plaie parfois de tres petite taille ; 

• Due a des germes anaerobies ; 

• Signes locaux : oedeme, aspect marbre et tendu de la peau, crepitation sous-cutanee ; 

• Signes generaux de toxi- infection : tachycardie, hypotension, puis tableau de choc septique ; 

• Traitement en extreme urgence apres eventuel scanner : 

- Traitement chirurgical generalement delabrant: ouverture large des aponevroses et des loges muscutaires, 
parage et lavage apres prelevements bacteriologiques ; 

- Bi-antibiotherapie parenterale. 

• Pronostic souvent severe, d’autant plus qu’existent des comorbidites. 

5. Traitement 

• Mise en condition : 

- Hospitalisation et maintien a j eun ; 

- Consultation d’anesthesie ; 

- Enlever les bagues en cas de plaie d’un membre +++ ; 

- SAT VAT; 

- Pose de voie veineuse sur le membre sain ; 

- Antalgiques; 

- Antibiotherapie ; 

- Pansement antiseptique dans l’attente du bloc operatoire ; 

- Declaration d’ accident de travail le cas echeant; 

- Surveillance. 

• T raitement chirurgical : 

- Prise en charge necessaire en urgence dans les 6 heures en cas de : 

> devascularisation ; 

> plaie articulaire. 

- Sinon, quelle que soit la gravite de la plaie : 

> parage (excision des tissus souilles et contus, ablation des corps etrangers) ; 

> lavage systematique. 

- Reparation et sutures tendineuses, nerveuse et vasculaire. 

- Exploration systematique de toute plaie : 

> associee a un deficit; 

> situee sur un trajet vasculo-nerveux, tendineux ou articulaire. 
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C. Wirth, P. Bouletreau. Chirurgie des traumatismes des parties modes et des plaies de la face. EMC - Techniques chirurgicales - 
Chirurgie plastique reconstructrice et esthetique 2011:1-13 [Article 45-505-A]" 


POINTS CLES 

1. Examen clinique systematique et consigne dans le dossier medical. 

2. Toute atteinte tendineuse, nerveuse, vasculaire ou articulaire constitue un element de 
gravite. 

3. La verification de ia protection anti-tetanique est systematique: serotherapie et/ou vac- 
cination anti-tetanique. 

4. Le principal risque vital immediat est lie a I’hemorragie. 

5. Le risque secondaire est la survenue d’une infection. 

6. L’antibioprophylaxie a des indications larges. 

7. Toute plaie situee sur un trajet vasculo-nerveux ou tendineux doit etre exploree chirurgi- 
calement meme en [’absence de deficit. 

8. Ilya urgence chirurgicale en cas de devascularisation ou de plaie articulaire +++. 

9. Ne pas oublier la declaration d’accident de travail le cas echeant. 

10. Les consequences des plaies des parties molles sont fonctionnelles et esthetiques avec 
un retentissement psychologique pouvant etre marque. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 

1. II faut se mefier des plaies de petite taille sans gravite apparente. 

2. Les zones autonomes doivent etre connues. 

3. II ne faut pas oublier d’enlever les bagues en cas de plaie des membres ou des doigts +++. 

4. II faut penser au risque de gangrene gazeuse. 

5. Le risque est initialement hemorragique puis secondairement septique. 
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Orientation diagnostique 
et conduite a tenir devant 
un traumatisme cranio-facial 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie - Classification selon les structures 
anatomiques impliquees 

4. Examen d’un traumatise maxillo-facial 

5. Conduite a tenir diagnostique et therapeutique 

6. Specificites de prise en charge 
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Orientation diagnostique face a un traumatisme cranio- 
facial. 

Conduite a tenir devant un traumatisme cranio-facial. 
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MOTS CLES : Traumatismes maxillo-faciaux, articule dentaire, traumatismes dentaires 


1. Definition 


• Les traumatismes maxillo-faciaux se definissent comme l’ensemble des lesions de cause traumatique de la partie 
anterieure de l’extremite cephalique dans un plan allant de la base du crane en haut a la base du menton en bas. 

• Les lesions maxillo-faciales sont de natures tres diverses : atteinte du squelette osseux, des tissus mous, des paquets 
vasculo-nerveux et du systeme glandulaire. 


2. Epidemiologie 

• Les traumatismes maxillo-faciaux sont frequents mais les urgences vitales maxillo-faciales sont rares. 

• La population des traumatises maxillo-faciaux est composee majoritairement d’hommes (sex ratio 3 a 4 hommes 
pour 1 femme), souvent jeunes (18-30 ans) (75 % des cas). 

• Les mecanismes lesionnels varient selon l’age. Chez les sujets jeunes, 50 % des traumatismes maxillo-faciaux sont 
lies a une agression (associee dans 50 % des cas a un etat d’alcoolisation aigue), a un accident de la voie publique 
(AVP) ou lies a une activite sportive ou un accident du travail. Chez les sujets de plus de 65 ans (6 % des cas), ils 
sont le plus souvent lies aux chutes. L’incidence des traumatismes faciaux est plus faible chez l’enfant de moins 
de 5 ans de l’ordre de 1 a 15 % (moyenne de 10 %) liee probablement a la souplesse du massif facial osseux. Les 
traumatismes balistiques restent encore a l’heure actuelle en France peu frequents (le plus souvent en rapport 
avec une tentative d’autolyse). 
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• Les traumatismes maxillo-faciaux sont jusqu’a preuve du contraire associes a des lesions extra-faciales : trauma- 
tismes cranien et rachidien, lesions hemorragiques thoraciques, de l’abdomen, des membres ou du bassin. 

3. Physiopathologie - Classification selon les structures 
anatomiques impliquees 

• La particularity des lesions maxillo-faciales est leur diversite. 

• Les structures anatomiques lesees sont : les parties molles (contusions, plaies, morsures, dermabrasions, corps 
etrangers), les dents (contusion, fracture), le maxillaire inferieur (portions dentees, region angulaire, region 
condylienne, ramus mandibulaire) et de l’etage moyen de la face (fractures zygomato-maxillaires, du plancher de 
l’orbite, des os propres du nez, centro-faciales complexes, occluso-faciales de Lefort (I, II, III), frontales). 

• En pratique, on distingue les formes simples et isolees des formes complexes et multilesionnelles. 

• 11 existe egalement une autre maniere d’aborder les traumatismes maxillo-faciaux selon qu’ils sont consideres 
comme: 

- une urgence « horaire » avec des lesions engageant le pronostic vital (detresse respiratoire aigue, hemorragie) 
ou non, comme les fractures mobiles de la portion dentee du maxillaire inferieur, les disjonctions cranio- 
faciales et trans-faciales avec large ouverture cutanee, les fractures sans trouble de l’articule dentaire, mais 
presentant un risque de complications neuro-chirurgicales (les traumatismes centro-faciaux provoquent une 
dislocation orbito-naso-ethmoi'do-frontale (DONEF), les fractures latero-faciales, les fractures de l’etage 
anterieur de la base du crane, la fracture du plancher orbitaire en « trap-door »), les fractures du tiers-moyen 
de la face avec retentissement visuel, les traumatismes dentaires et l’hematome de la cloison nasale. 

- ou une urgence « differee » (fractures de la portion dentee de la mandibule non deplacee et non mobile, les 
disjonctions cranio-faciales et les traumatismes centro-faciaux sans perte de substance, les fractures du tiers 
moyen et lateral de la face sans retentissement sur la vision, fracture du condyle mandibulaire et les fractures 
des os propres du nez). 

4. Examen d’un traumatise maxillo-facial 

4.1. Detecter les urgences 


II est fundamental de reporter de la maniere la plus exhaustive possible toutes les donnees de I’examen clinique 
et de les dater dans le dossier medical du patient (implication medico-legale). 

4.1.1. Urgences vitales 

• La detresse respiratoire aigue est le plus souvent liee a une glossoptose secondaire a une fracture bifocale de la 
mandibule avec recul symphysaire voire a un fracas mandibulaire etendu. II faut noter que si seuls les condyles 
sont fractures et que l’arche mandibulaire est intacte, il n’y a pas de glossoptose. Cette derniere n’existe qu’en cas 
de lesion de l’arche mandibulaire et est declenchee par la mise en decubitus dorsal du patient. 

• L’hemorragie est rare (moins de 10 % des lesions maxillo-faciales graves) et implique le plus souvent les parties 
molles ou une lesion vasculaire (epistaxis. . .). 

• Les lesions associees: une lesion du rachis cervical est retrouvee dans plus de 6 % des traumatismes maxillo- 
faciaux, ainsi que des lesions thoraciques qui peuvent avoir un impact majeur sur la strategie therapeutique. 

4.1.2. Urgences fonctionnelles 

• Les troubles visuels et les lesions palpebrales doivent etre recherches. 

• Les traumatismes dentaires (avulsion dentaire traumatique necessite un conditionnement particulier pour envi- 
sager la reimplantation). 
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• Les lesions du nerf facial en appreciant les motricites et sensibilite faciales. 

4.2. Examen clinique 

4.2.1. Interrogatoire 

• II doit s’attacher a recueillir les mecanismes lesionnels (cinetique de l’accident, circonstances de survenue) et les 
antecedents et traitement du patient. 

• Les signes fonctionnels doivent etre precises: douleurs spontanees et provoquees, trouble de l’articule dentaire, 
ouverture de bouche, etat dentaire, evaluation de la vision (rechercher une diplopie), existence de troubles respi- 
ratoires et phonatoires. 

4.2.2. Inspection, palpation, signes physiques 

• L’inspection doit etre comparative de face et de profil : lesion cutanee, cedeme, hemorragie, rhinorrhee, deforma- 
tion des massifs osseux (pouvant etre genee par l’cedeme). 

• La palpation recherche des signes directs ou indirects de fracture : mobilite osseuse, douleur provoquee, presence 
d’un emphyseme sous-cutane (signant une fracture de cavite aerienne (sinus, ethmo'ide, plancher de l’orbite). 

• Evaluer la motricite faciale (VII e paire des nerfs craniens), la sensibilite faciale (nerf trijumeau : VI = nerf ophtal- 
mique, V2 = nerf maxillaire, V3 = nerf mandibulaire). 

• Insister sur un examen endocavitaire (fosses nasales, cavite buccale, conduits auditifs externes). 


5. Conduite a tenir diagnostique 

et therapeutique (Tableau 1) 

Nous n’aborderons pas dans ce chapitre les plaies et contusions des parties molles ni les morsures. 

5.1. Urgences vitales 

5.1.1. Detresse respiratoire aigue 

• Liee a une glossoptose sur fracture mandibulaire, une hemorragie intrabuccale importante, une perte des reflexes 
de protection laryngee, de troubles de conscience (score de Glasgow < 8 ou chute de plus de 2 points), de crises 
convulsives, dune detresse respiratoire aigue, du risque de developpement d’un cedeme au niveau des voies 
aeriennes superieures ou de l’inefficacite du traitement antalgique, elle necessite la realisation dune intubation 
endotracheale apres induction en sequence rapide. 

5.1.2. Hemorragies 

• Les plaies du cuir chevelu, la section dune artere necessitent des pansements compressifs, voire la pose de pinces 
hemostatiques de maniere contemporaine a une reanimation adaptee (remplissage vasculaire, voire introduction 
d’amines vasoconstrictrices). 

• Une epistaxis pourra necessiter un mechage et un tamponnement y compris en cas de disjunction cranio-faciale. 

• Penser aux autres causes d’hemorragies (thorax, abdomen, bassin, membres. . .). 
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5.2. Urgences horaires n’engageant pas le pronostic vital 

5.2.1. Fractures avec trouble de I’articule dentaire 

5.2.1. 1. Fractures de la portion dentee et de la region angulaire de la mandibule 

• Fracture de la mandibule, par ordre de frequence decroissante : les fractures au niveau de Tangle (32 %, 
d’autant qu’il existe une dent de sagesse occluse), du condyle (23,3 %), de la branche horizontale (17,7 %), 
parasymphysaire (15,6 %, au niveau des canines), symphysaire (3,6 %), portion dento-alveolaire (2,1 %), ramus 
(1,8 %) et corone (1,5 %). 

• Toute fracture de la portion dentee est consideree comme une fracture ouverte et necessite une antibiothe- 
rapie associee a des bains de bouche antiseptique, une hygiene irreprochable. 

• Examen clinique : recherche un trouble de Tarticule dentaire (sensation d’avoir perdu une dent). II existe une 
mobilite douloureuse du foyer de fracture ou la presence d’un oedeme ou d’un hematome. 11 faut systemati- 
quement verifier Tatteinte du nerf alveolaire inferieur (sensibilite de Themilevre inferieure correspondante), 
reabser un examen endobuccal (recherche dune plaie de gencive en regard du foyer de fracture). Le bilan des 
lesions dentaires (luxation, fracture) est a reabser pour des raisons medico-legales et de reparation. 

• Imagerie : de choix cliche panoramique dentaire ou orthopantomogramme (patient assis). A defaut, il peut 
etre demande un « defile mandibulaire » droit et gauche et une « face basse » (ramus et condyles). La tomoden- 
sitometrie permet Tanalyse fine des condyles et permet de distinguer les fractures intra-articulaires (fracture 
capitale et sous-condybenne haute) des fractures extra-articulaires (sous-condylienne basse). II faut toujours 
demander au radiologue une acquisition jusqu’en sous-mandibulaire pour explorer le massif facial entiere- 
ment. 

• Traitement: rapide mais peut attendre le delai de jeune preoperatoire (hors Urgences). Les fractures de la 
portion dentee non deplacees et sans mobilite dentaire ne doivent pas obligatoirement etre operees dans les 
6 heures suivant le traumatisme mais necessite alors un traitement antalgique (medicaments, blocs de la face, 
eviter les AINS), des bains de bouche et une antibiotherapie par une aminopenicilline avec inhibiteur des 
P-lactamases. l re etape = traitement orthopedique (restitution de Tarticule dentaire a Taide d’un blocage)., puis 
traitement chirurgical = reduction et/ou osteosynthese (deconseillee chez Tenfant de moins de 12 ans en raison 
de Texistence de germes dentaires dans la mandibule et du potentiel residuel de croissance). 

• Duree de consolidation : 6 a 8 semaines. 

• Complications: developpement de cals vicieux (5 a 10 % des cas) et Texceptionnelle pseudarthrose. 

5. 2.1. 2. Disjonctions cranio/trans-faciales ou fractures de Lefort 

• Fractures complexes. 

• Mecanisme : choc frontal violent avec traumatisme cranien, voire une fracture de la base du crane et fracture du 
rachis cervical. 

• Examen clinique : rechercher des lesions associees, une mobilite anormale de Tarcade dentaire superieure par 
rapport a la base du crane (Lefort III), aux pommettes (Lefort II), a la pyramide nasale (Lefort I), les plaies, une 
hemorragie du cavum, un cedeme facial pouvant masquer Tasymetrie et Taspect de la mandibule et de la cloison 
nasale. Il sera complete par un examen palpatoire des rebords orbitaires et du globe oculaire avec verification du 
champ visuel (diplopie, baisse de Tacuite visuelle). 
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Figure l: Disjonctions cranio-faciales 


LE FORT III 
LE FORT II 
LE FORT I 


Situations des traits 


• Imagerie : TDM en acquisition axiale volumique avec reconstructions axiales coronales et sagittales (plancher 
orbitaire, base du crane, disjonctions cranio-faciales). Les traits de fracture sont classes en 3 niveaux: 

- fracture de Lefort III est la seule disjonction cranio-faciale vraie. Le trait de fracture traverse les deux orbites, 
la racine du nez, l’arcade zygomatique et l’apophyse orbitaire des os zygomatiques (anciennement appeles 
malaires) et la partie superieure de l’apophyse pterygoide. Cliniquement = hematome en lunettes violet fonce, 
rhinorrhee (25 % des cas) signant l’atteinte de l’etage anterieur de la base du crane (lame criblee de l’ethmoi'de) ; 

- fracture de Lefort II, encore appelee fracture pyramidale, est une fracture trans-faciale haute. Le trait de 
fracture part de la racine du nez, traverse l’orbite, le plancher orbitaire et le maxillaire jusque dans le vestibule 
buccal. L’apophyse pterygoide est sectionnee a son tiers moyen. Fracture peu mobile, impactee vers l’arriere, 
responsable ainsi d’un contact molaire premature avec beance dentaire anterieure. Cliniquement : ecchymoses 
peri-orbitaires, epistaxis et cedeme centro-facial. La lame criblee de l’ethmoide peut etre lesee en cas d’atteinte 
superieure (rhinorrhee cerebrospinale) ; 

- fracture de Lefort I, encore appelee fracture de Guerin (lorsqu’elle est engrenee) est une fracture trans-faciale 
basse detachant l’arcade dentaire et le palais, ainsi que le tiers inferieur de l’apophyse pterygoide du massif 
facial. L’arcade dentaire est cliniquement tres mobile et il existe des hematomes vestibulaires superieurs a 
l’examen endobuccal. 

• En realite, ces traits de fractures sont souvent mixtes (parfois differents des deux cotes) et peuvent s’addition- 
ner. On park de fracas facial ou fracture pan-faciale lorsqu’il existe une disjonction inter-maxillaire separant le 
plateau palatin en deux et une dislocation centro-faciale ou latero-faciale. 

• Traitement : antibiotherapie systematique, tamponnement antero-posterieur des fosses nasales (si hemorragie 
massive) a l’aide de sondes a ballonnet, reduction des fractures, embolisation (exceptionnelle). Les fractures avec 
large ouverture cutanee sont a operer idealement dans les 6 heures pour un resultat esthetique optimal. Trai- 
tement chirurgical = reduction de la fracture par blocage intermaxillaire et osteosynthese (plaques vissees) ou 
suspensions cranio-faciales. Traitement de la breche meningee = 10 a 20 jours apres le traumatisme si rhinorrhee 
persistante. 

• Complications : cals vicieux (os zygomatique), asymetries faciales, beances dentaires, enophtalmie, anosmie, 
cicatrices, diplopie, brides et ectropion. 
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5 . 2 . 2 . Fractures sans trouble de Varticule dentaire 

5.2.2. 1. Fracture centro-faciales complexes 

• Ils provoquent une dislocation orbito-naso-ethmoi'do-frontale (DONEF). La pyramide nasale recule et se 
trouve sous l’auvent frontal. II peut exister un telecanthus en fonction de l’importance du recul. Rechercher une 
atteinte des voies lacrymales, de l’acuite visuelle, de la fonction oculo-motrice, une anosmie et une rhinorrhee par 
impaction de la lame criblee de l’ethmoi'de. 

• Imagerie : TDM qui permet un bilan lesionnel precis. 

• Traitement : chirurgical multidisciplinaire (chirurgien maxillo-facial, neuro-chirurgien) avec plastie de l’etage 
anterieur, greffe du dorsum nasal avec etai columellaire, canthopexie, osteosynthese des branches montantes des 
maxillaires. 

5 . 2 . 22 . Fractures de l’etage anterieur de la base du crane 

• Existence de breches dure-meriennes (qui se ferment 10 jours apres le traumatisme). Risque de meningite, par- 
fois retarde de plusieurs mois apres le traumatisme. Incidence 9 a 18 % meme si une antibioprophylaxie a ete 
instauree. Caracteristiques de ces meningites = recidive. Consequences fonctionnelles (anosmie, 35 % des cas), 
troubles ophtalmologiques (baisse de l’acuite visuelle, mydriase, ophtalmoplegie, amblyopie) et lesions oculaires 
associees (lesion du globe oculaire, lesion palpebrale). 

5. 2.2.3. Fracture du plancher de l’orbite 

• Deux types: en “trap-door” (diplopie et/ou exophtalmie, urgence fonctionnelle) ; de type “blow-out” (effondre- 
ment du plancher orbitaire avec fuite sinusienne du contenu tissulaire peri- orbitaire apres choc violent sur le 
globe oculaire). Diplopie dans le regard vers le haut avec cadre orbitaire intact mais fracture du plancher osseux 
ou une partie du contenu orbitaire peut etre incarceree (equivalent dune hernie etranglee). 

• Imagerie : TDM montre les deplacements. 

• Traitement : chirurgical par abord palpebral (sous-ciliaire ou transconjonctival) pour desincarceration et reinte- 
gration du tissu periorbitaire et l’interposition de grelfons osseux (iliaque ou calvarial), de corail ou de materiels 
resorbables (plaques de polyglycol) entre le sinus maxillaire et l’orbite. 

5 . 2 . 3 . Traumatismes dentaires 

5.2.3. 1. Contusions 

• Elies se manifestent par des douleurs, par la morsure ou le froid. 

• 11 faut surveiller la vitalite dentaire car il existe un risque de necrose pulpaire secondaire avec risque de mortifi- 
cation de la dent. 

5.2.3.2. Fractures 

• Elies peuvent interesser la couronne, la racine. Elies necessitent un cliche radiologique retro-alveolaire, un traite- 
ment endodontique ainsi qu’une surveillance de la vitalite de la dent. 

• Les fractures de l’os alveolaire se manifestent par une mobilite de plusieurs dents par ailleurs intactes. Elies neces- 
sitent des cliches radiologiques retroalveolaire et un orthopantomogramme. 

5. 2.3. 3. Luxations 

• Elies peuvent etre incompletes ou completes. 

• Les luxations incompletes necessitent un cliche retroalveolaire, et une reduction-contention. 

• Les luxations completes necessitent une reimplantation au mieux dans l’heure suivant le traumatisme. Le pro- 
nostic a 5 ans est mauvais. 
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5.3 Urgences differees 

5.3.1. Fracture condylienne 

• Frequentes chez Tenfant. 

• Fractures fermees. 

• Mecanisme lesionnel : choc sur le menton, choc ascendant sur Tangle mandibulaire. 

• Fracture intra-articulaire (tete condylienne et sous- condylienne haute) et extra-articulaire (sous-condyliennes 
basses). 

• Imagerie : orthopantomogramme et TDM. 

• Traitement: fonctionnel (fractures condyliennes et sous-condyliennes deplacees) ou chirurgical. 

5.3.2. Fractures du tiers moyen et lateral 

5.3.2.1. Fracture zygomatique 

• Mecanisme : choc direct lors de rixes ou d’activites sportives. 

• Examen clinique: limitation douloureuse de l’ouverture buccale, diplopie dans le regard vers le haut (incar- 
ceration du muscle droit inferieur), hypoesthesie infra- orbitaire (V2) (levre superieure, hemi-arcade dentaire 
superieure, aile du nez), une enophtalmie voire une exophtalmie ou une dystopie orbitaire (trouble de position du 
globe oculaire dans l’orbite), aplatissement de la pommette et hematome peri-orbitaire parfois associe a une plaie 
cutanee. Parfois emphyseme sous-cutane (si fracture de la paroi anterieure du sinus maxillaire). 

• Examen opthalmologique indispensable (fond d’oeil, acuite visuelle, test de Lancaster - ce dernier est medicole- 
gal en cas de diplopie) (risque de decollement de retine et de luxation du cristallin). 

• Imagerie : incidence de Blondeau completee par l’incidence de Fiirtz (incidence de Hirtz lateralisee pour les frac- 
tures du processus temporal). Une tomodensitometrie faciale en acquisition axiale volumique ave reconstructions 
axiales coronales et sagittales permet de faire un bilan lesionnel plus precis (incarcerations par exemple). 

• Traitement : chirurgical et a distance du traumatisme (sauf si large ouverture cutanee ou existence dune diplopie 
chez l’enfant (risque d’amblyopie)) + antibioprophylaxie. 

5.3.2.2. Fracture de la pyramide nasale 

• Mecanisme : choc lateral, plus rarement antero-posterieur. 

• Clinique: oedeme et/ou hematome peri-orbitaire (« en lunettes ») pouvant masquer la deformation. Rechercher 
un hematome de la cloison (= urgence, risque de necrose aseptique). 

• Traitement : a distance, reduction de la fracture par voie endonasale et pression externe sous anesthesie generale 
ou locale + mechage endonasal + platre modelant la pyramide (ou attelle adaptee). Septorhinoplastie de correc- 
tion a distance (6 mois au minimum) pour consolidation. 


6. Specificities de prise en charge 

6.1. Au bloc operatoire 

• Elies sont conditionnees par les problemes lies au controle des voies aeriennes superieures et a la voie d’intubation 
(oro ou naso-tracheale) en fonction de la chirurgie, elle-meme fonction du type de fracture. La tracheotomie de 
principe doit etre abandonnee. 

6.2. En post-operatoire 

• Alimentation sous formes liquides avec complements hyperproteines, bains de bouche, traitement antalgique. 
Suivi psychologique +++. 
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6.3. Conclusion 

• Risque de disgraces morphologiques et esthetiques avec handicap socio-affectif et relationnel necessitant un 
accompagnement psychiatrique. Consultation reguliere du chirurgien maxillo-facial a intervalles reguliers (a 
1 semaine, a 3 semaines, a 5 semaines, a 8 semaines) pour la consolidation et le lever des immobilisations. Trai- 
tement des sequelles (reprise de cicatrice, reprise d’osteotomies pour cals osseux vicieux, rehabilitation dentaire 
definitive, correction d’enophtalmie ou d’un trouble de position orbitaire) seulement 4 a 6 mois apres la conso- 
lidation. 
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POINTS CLES 



Implication 
de I’articule dentaire 

Absence d’implication 
de I’articule dentaire 

Urgences 

non 

differables 

(horaires) 

- Fracas mandibulaires 

- Risques de glossoptose 

- Fractures mobiles de la portion 
dentee de la mandibule 
-Mobilite ou luxation ou 
subluxation dentaires 

- Plaies et pertes de substance 
cutanee cervico-faciale 

- Hemorragies, detresse 
respiratoire aigue 

- Fracture du plancher orbitaire type trap-door 
(chez enfant) avec diplopie 

- Fractures a ouverture cutanee (os propres du 
nez, etc....) 

- Hematome de la cloison nasale 

- Presence d’une breche meningee 

- Hemorragies, detresse respiratoire aigue 

- plaies cranio-cerebrales associees 

- fracture du 1/3 moyen de la face avec 
retentissement sur la vision. 

Urgences 

differables 

- Fracture de la portion dentee 
de la mandibule non deplacee et 
non mobile 

- Disjonctions cranio-faciales 
sans perte de substance 

- Fracture du condyle mandibulaire 

- Fracture du tiers moyen et lateral de la face 
sans retentissement sur la vision 
-Traumatismes centro-faciaux sans perte de 
substance 

- Fractures latero-faciales sans retentissement 
sur la vision et sans plaie cranio-cerebrale 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Les traumatismes maxillo-faciaux sont frequents, les urgences vitales maxillo-faciales sont 
rares. 

2. Les traumatismes maxillo-faciaux sont jusqu’a preuve du contraire associes a des lesions 
extra-faciales : traumatismes cranien et rachidien, lesions hemorragiques thoraciques, de I’abdo- 
men, des membres ou du bassin. 

3. Les lesions thoraciques ont un impact majeur sur la strategie therapeutique. 

4. Les urgences horaires engageant le pronostic vital sont representees par les lesions as- 
phyxiques et les lesions hemorragiques. 

5. Les urgences maxillo-faciales horaires n’engageant pas le pronostic vital sont representees 
par les fractures mobiles de la portion dentee de la mandibule avec souffrance parodontale, les 
disjunctions cranio-faciales (Fractures de Lefort), les fractures centro-faciales complexes, les frac- 
tures de I’etage anterieur de la base du crane, les fractures du plancher de I’orbite, les mobilites 
dentaires et les ouvertures cutanees. 

6. Les urgences differees sont representees par les fractures du condyle mandibulaire, les frac- 
tures du tiers moyen de la face (pyramide nasale, os zygomatique) et les fractures sans perte de 
substance. 

7. La tracheotomie de principe doit etre abandonnee. 

8. Une filiere doit etre institute prenant en compte les problemes lies a la specificite de la prise 
en charge chirurgicale, a la reeducation, a I’alimentation, a I’adaptation du traitement antalgique 
et au suivi psychologique. 
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Chapitre 



Coma non Iraumalique 
de I’adulte el de I’enfant 


1. Definition 

2. Elements de physiopathologie 

3. Approche clinique 

4. Principes therapeutiques generaux (independamment 
de la cause du coma) 

5. Comas sans signe de focalisation diagnostic et 
traitement 

6. Comas avec signe de focalisation : diagnostic et 
traitement 

7. Particularity pediatriques 

8. Evolution du coma 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un coma non traumatique. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere. 


Pr Pierre-Fran^ois Dequin 

PU-PH, Service de Reanimation polyvalente, Hopital Bretonneau, CHU de Tours, Universite Franqois Rabelais, Tours 


MOTS CLES : Coma, intoxications, infections neuro-meningees, hypoglycemie, hyponatremie, convulsions, 
accidents vasculaires cerebraux, agressions cerebrates secondaires d’origine systemique 


Introduction 

• Le coma associe une atteinte de la vigilance (eveil) et de la conscience. 

• C’est un symptome dont les causes sont extremement variees. 

• Son pronostic depend : 

- dune part de la reversibilite de la dysfonction cerebrale (essentiellement liee a sa cause), 

- d’ autre part des consequences du coma sur les grandes fonctions vitales. 

• Sa prise en charge peut schematiquement se decomposer en deux phases: 

- en urgence, il faut: 

> rechercher et traiter les causes curables 

> tout en assurant la sauvegarde du patient en maintenant la stabilite des fonctions vitales 

> ce qui contribue aussi a limiter F aggravation de la dysfonction cerebrale ; 

- a moyen-long terme, il faut en l’absence d’amelioration chercher a affiner Fevaluation pronostique pour 
adapter le niveau d’ engagement therapeutique dans le cadre d’un processus ethique. 

1. Definitions 

1.1. Vigilance et conscience 

1.1.1. La vigilance ou eveil (awakeness) 

• Elle correspond a l’etat de veille. Elle est regie par la substance reticulee ascendante activatrice (SRAA). Elle est 
evaluee par letude de la reactivite. Une alteration moderee de la vigilance est appelee obnubilation. 
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1.1.2. La conscience (awareness) 

• Elle est une connaissance de soi et de son environnement, caracterisee par la capacite d’interagir avec cet environ- 
nement. Elle s’elabore dans un reseau neuronal complexe reliant les differentes zones des hemispheres cerebraux. 
La conscience necessite une vigilance normale et la bonne integration corticale des afferences sensorielles (il y a de 
nombreuses interactions entre la SRAA et le cortex cerebral). Elle est evaluee par F etude de la perceptivite. Une 
alteration moderee de la conscience est appelee confusion. 

1.2. Coma 

• Le coma associe une alteration profonde de la vigilance (yeux fermes, impossibility d’obtenir l’eveil du patient en 
le stimulant), et de la conscience (suspension du langage, reactions inconstantes et imprecises aux seules stimu- 
lations nociceptives). II exprime une souffrance de Fensemble anatomo-physiologique complexe qui regule ces 
deux fonctions tres intriquees. 

• Des alterations moins severes de la conscience et eventuellement de la vigilance ne sont pas stricto sensu des 
comas. Neanmoins elles repondent pour l’essentiel aux memes causes et necessitent une prise en charge proche. 


2. Elements de physiopathologie 

2.1. Coma fonctionnel, coma lesionnel 

2.1.1. Le coma fonctionnel 

• II est lie a une alteration systemique empechant un fonctionnement neuronal normal (e.g. intoxication psycho- 
trope ou hypoglycemie a la phase aigue). Il est reversible. 

2.1.2. Le coma lesionnel 

• Il implique F existence de lesions neuronales. Ces lesions peuvent etre focales (e.g. hematome intracranien) ou 
diffuses (e.g. consequences dune hypoglycemie prolongee). Sa reversibilite est variable. 

2.2. Volume intracrdnien, perfusion cerebrale 

2.2.i. Le volume intracranien 

• Il est la somme des volumes occupes par ses trois composantes: parenchyme cerebral (70-80 %), sang (5-15 %) 
et liquide cerebro- spinal (LCS, 5-20 %). C’est une constante, le volume etant contenu dans une enveloppe cra- 
nienne inextensible (sauf chez le nourrisson avant la fermeture des fontanelles). Toute augmentation de Fun de 
ces elements (oedeme cerebral, hematome, hydrocephalie) se traduit done par une augmentation de la pression 
intracranienne (courbe pression/ volume de Langfitt, figure 1). Cette courbe a une allure exponentielle : dans sa 
partie droite, une augmentation minime du volume entraine une augmentation rapide de la pression. 
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Figure 1. Courbe pression-volume de Langfitt 



2 . 2 . 2 . La pression intracranienne (PIC) 

• Elle peut etre mesuree de fa<;on effractive (capteur intraventriculaire, intra-parenchymateux ou sous-dural). C’est 
une pression pulsatile dont la moyenne chez l’adulte est physiologiquement proche de 10 a 15 mmHg. Chez le 
nourrisson, elle oscille entre 2 et 4 mmHg. 

2 . 2 . 3 . pression de perfusion cerebrate (PPC) 

• Elle est un parametre majeur conditionnant l’apport sanguin neuronal. Elle est regie par la difference entre la 
pression motrice (pression arterielle moyenne, Pam) et la PIC. 

PPC = Pam - PIC 


2 . 2 . 4 . Autoregulation cerebrate 

• En situation physiologique, le debit sanguin cerebral (DSC) est maintenu constant dans une large gamme de Pam 
(figure. 2). Une agression cerebrale aigue grave (e.g. traumatisme ou hematome intracerebral) entraine la perte de 
cette autoregulation. La relation DSC / Pam devient alors lineaire. II en resulte que toute hypotension arterielle se 
traduit par une diminution de l’apport sanguin au cerveau. 


Figure 2. Auto-regulation cerebrale 



Le debit sanguin cerebral 
est constant quelle que 
soit la pression arterielle 
moyenne (Pam) tant qu’elle 
reste dans des valeurs 
physiologiques, chez le 
sujet sain (trait plein) et 
chez I’hypertendu a un 
niveau superieur (tirets). 
Dans certaines atteintes 
cerebrales graves, cette 
regulation disparaTt et le 
debit est alors directement 
correle a la Pam 
(pointilles). 
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2 . 2 . 5 - L’hypertension intracranienne (HTIC) 

• Elle a deux consequences : 

- (1) elle diminue la pression de perfusion cerebrale, en F absence d’ augmentation de la Pam; 

- (2) elle entraine le phenomene d’engagement cerebral, le parenchyme faisant hernie sous l’effet de la pression, 
soit a travers les structures membraneuses (faux du cerveau, tente du cervelet), soit a travers les orifices osseux 
de la base du crane (cf. 6.1.). 

3. Approche clinique 

• Les demarches diagnostiques et therapeutiques doivent souvent etre conduites en parallele. 

3.1. Diagnostic positif et differentiel du coma et appreciation 
de sa profondeur 

3.1.1. Le coma est facile a evoquer chez un patient : 

• dont les yeux sont fermes et ne s’ouvrent pas lors des stimulations 

• qui ne parle pas et n’emet au mieux que des grognements 

• qui ne reagit qu’aux stimulations nociceptives, et de fiujon inconstante et mal adaptee 

3.1.2 . Diagnostic differentiel pratique 

• Les troubles de conscience moins severes que le coma (e.g. avec ouverture transitoire des yeux lors des stimula- 
tions) ne posent pas probleme en pratique car necessitent la meme approche diagnostique et therapeutique, avec 
une gravite inferieure. II y a done une zone grise entre confusion-obnubilation et coma, d’ou l’importance de 
quantifier la profondeur du trouble (cf. 3.1.3.) ; 

• La reponse aux stimulations effectuees pour apprecier la realite du coma et quantifier sa profondeur n’est analy- 
sable que si Fare reflexe sensitivomoteur est integre : un patient tetraplegique n’aura pas de reponse a la stimula- 
tion des membres meme s’il est parfaitement conscient. En contexte aigu, le probleme se rencontre dans certains 
accidents vasculaires ( locked-in syndrom de lesions du pied de la protuberance, mutisme akinetique de lesions 
bilaterales frontales internes ou pedonculaires); 

• A la phase postcritique dune crise convulsive existent d’authentiques troubles de conscience. Dans la majo- 
rity des cas ils vont se corriger spontanement et progressivement. La meconnaissance de cette situation peut 
amener a des decisions therapeutiques parfois inutiles (intubation tracheale). En revanche la persistance au-dela 
de 30 minutes de ces troubles de conscience (etat de mal epileptique) ramene la situation a celle d’un coma; 

• La simulation de troubles de conscience n’est pas exceptionnelle. L’evitement de la main sur le visage est clas- 
sique mais peu discriminant. La persistance d’un tonus (le membre mobilise garde la position) et la resistance a 
l’ouverture des yeux sont de bons arguments. II convient d’etre prudent quand on evoque une simulation, d’etre 
rigoureux dans son examen clinique, et de surveiller le patient sans s’enfermer sans sa premiere impression. 

3.1.3. La profondeur du coma 

• Elle doit etre evaluee de fa^on standardisee ; 

On utilise Fechelle des comas de Glasgow (GCS, pour Glasgow Coma Scale), concue pour l’evaluation des traumatises 
craniens mais etendue depuis a tous les comas (Tableau I). 
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Tableau I. ECHELLE DES COMAS DE GLASGOW (ADULTE ET GRAND ENFANT) 


Remarques generates 

• Le score global varie de 3 a 15. Preciser le niveau de chaque item (gain d’information). 

• La reproductibilite du score est liee a la rigueur dans son utilisation 

• Pour la reponse motrice, retenir le score du meilleur cote 

• Line reponse Mi est rare : le plus souvent I’examen a ete trap rapide 

• Standardiser les stimuli nociceptifs : pour les membres, on appuie sur un ongle par I’intermediaire d’un stylo 
ou autre objet dur, en augmentant progressivement la pression ; les stimulations axiales utilisent la percussion 
de la glabelle ou la rubefaction sternale ; la manoeuvre de Pierre Marie et Foix est tres utile pour tester la profon- 
deur d’un coma. Ces stimulations ne doivent pas laisser de traces! 

• Attention aux « pieges » (aphasie, tetraplegie, intubation...) : on teste la conscience, pas des effecteurs ; un 
patient aphasique (ou intube) ne doit pas etre cote Vi. 

• L’echelle n’est pas adaptee a devaluation de la profondeur d’une sedation. 

Ouverture des yeux 

E4 = ouverture spontanee des yeux 

^ E3 = ouverture uniquement a la parole (les yeux se ferment des que vous ne parlez pas) 

E2 = ouverture uniquement a la douleur 
Ei = pas d’ouverture des yeux 

Reponse verbale 

V5 = orientee (conversation normale) 

V4 = confuse (conversation possible mais elements de confusion) 

V V3 = incoherente (emission de mots possible, mais pas de conversation) 

V 2 = incomprehensible (emission de grognements) 

Vi = pas de reponse verbale 

Reponse motrice 

M6 = reponse motrice a la commande (« serrez-moi la main, levez le bras ») 

M5 = reponse orientee, localisatrice (une main vient interrompre la stimulation axiale) 

M4 = evitement (le membre stimule cherche a echapper) 

M M3 = flexion stereotypee du membre superieur (eviter le terme de decortication) 

M2 = extension stereotypee du membre superieur (eviter le terme de decerebration) 

Mi = absence de reponse motrice 

(dans les reponses M2 et M3, la reponse du membre inferieur est une extension) 

Synthese schematique 

GCS 15-13 Temoigne de la persistance de I’eveil-vigilance 

GCS 12-8 Temoigne de la persistance d’une conscience 

GCS 7-6 Temoigne de la persistance de connexions cortico-sous-corticales 

GCS 5-3 Correspond a I’activite automatique du tronc cerebral 

*GCS = Glasgow Coma Scale 

3.2. Evaluation des fonctions vitales 

• Doivent etre apprecies tres rapidement : 

- la liberte des voies aeriennes (bruit inspiratoire, encombrement) ; 

- la qualite de la respiration (frequence respiratoire, amplitude, symetrie, signes en foyer, recherche de cyanose 
ou de signes de lutte) ; 

- la qualite de la circulation (frequence cardiaque, pression arterielle, recherche de signes d’hypoperfusion 
peripherique). 
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• Une alteration dune ou plusieurs de ces fonctions vitales doit etre corrigee en priorite (cf. 4.1.). 

• Aux urgences ou en unite pre-hospitaliere, le patient doit etre surveille par un moniteur multiparametrique. 

3.3. Recherche de causes necessitant un traitement etiologique urgent 

• Doivent etre evoquees des ce stade les causes suivantes de coma : 

- une hypoglycemie, impliquant la realisation systematique dune glycemie capillaire et le cas echeant l’apport 
rapide de solute glucose intraveineux ; 

- un surdosage opiace, caracterise par un myosis serre bilateral et une bradypnee, imposant la titration de 
naloxone intraveineuse ; 

- une meningococcemie, imposant la recherche d’un purpura febrile, et alors l’administration immediate de 
ceftriaxone ou d’amoxicilline intraveineuse ; 

- une intoxication oxycarbonee, imposant si le contexte est compatible la mesure de 1’HbCO et une 
oxygenotherapie au masque a reservoir. 

3.4. Appreciation du terrain et recueil de I’anamnese 

• Le patient n’est pas interrogeable : 

- Les antecedents, le terrain, le traitement habituel, les eventuelles addictions doivent etre precises rapidement 
par tout moyen (dossier hospitalier, appel a la famille et/ou au medecin traitant). Faire l’inventaire exhaustif 
des medicaments pris par le patient. 

- L’anamnese ne peut pas etre recueillie aupres du patient mais reste la pierre angulaire du diagnostic. Elle 
doit etre recueillie aupres de sa famille, des temoins, des pompiers, et consignee par ecrit le plus vite possible 
(limiter les pertes d’information). Le contexte de survenue de coma et les plaintes qui ont pu le preceder sont 
les elements essentiels a prendre en compte. 

Le tableau II donne les principaux elements d’anamnese et antecedents a chercher et les orientations qui en 
decoulent. 
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Tableau II. DONNEES DE TERRAIN ET D’ANAMNESE SUGGERANT 


DES CAUSES PARTICULIERES DE COMA 

Terrain 

Diabete sucre 

Hypoglycemie (si diabete traite) 

Hyperosmolarite (le diabete peut ne pas etre connu) 

Epilepsie 

Phase postcritique 

Etat de mal convulsivant ou non convulsivant 

Cirrhose hepatique 

Encephalopathie hepatique (chercher sa cause !) 
Hematome intracranien 


Convulsion ou etat de mal sur cicatrice (AVC ou chirurgicale) 

Maladie cerebrate 

Recidive ou evolution (AVC, tumeur) 
Hydrocephalie 


Intoxication accidentelle 

Addiction 

Intoxication volontaire associee (association addiction - depression) 
Phase postcritique ou etat de mal (ethylisme chronique) 

Terrain psychiatrique 

Intoxication volontaire 
Hyponatremie profonde (potomanie) 

Trouble de I’hemostase 

Hematome intracranien 


Metastases cerebrales 

Cancer 

Localisation neuro-meningee (lymphome, leucose) 
Complication de [’immunodepression 
Effet secondaire de la chimiotherapie 

Immunodepression VIH 

Cryptococcose 

Toxoplasmose cerebrale (abces ou encephalite) 
Encephalite a CMV, HSV ou VZV 
Tuberculose et mycobacteriose atypique 


Autre immunodepression 

Meningite, meningo-encephalite, abces cerebral 

Medicament 

Cf. tableau V 
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Anamnese 


Convulsion ou etat de mal 

Survenue brutale 

Hematome intracranien 
Hemorragie sous-arachnoidienne 

Survenue progressive rapide 
(heures) 

Intoxication 
AVC ischemique 

Meningite et meningo-encephalite 

Survenue progressive lente 
(jours ou semaines) 

Tumeurcerebrale 

Hydrocephalie 

Maladie inflammatoire cerebrale 


Convulsion ou etat de mal non convulsivant 

Fluctuation de conscience 

Hematome sous-dural 
Encephalopathie metabolique 

Signes a bascule 

Thrombose veineuse cerebrale 

Voyage en zone tropicale 

Neuropaludisme 

Meningite et meningo-encephalite 

Contexte recreatif (soiree) 

Intoxication 

Plusieurs cas associes et/ou 
source de combustion incom- 
plete 

Intoxication au CO* 

Notion de fievre 

Meningite et meningo-encephalite 

Endocardite infectieuse avec complications cerebrates 

Neuropaludisme 

ACR precedant le coma 

Coma post-anoxique 

Exceptionnellement cause vasculaire cerebrale a I’ACR* 


*C0 = monoxyde de carbone; *ACR = arret cardio-respiratoire 


3.5. Examen neurologique 

3.5.1. Appreciation fine de la profondeur de I’atteinte neurologique 

• La progression rostro-caudale (Figure 3) designe le niveau d’integration des grandes fonctions neurologiques et 
neurovegetatives. L’examen des fonctions et reflexes correspondants permet d’evaluer plus finement la profon- 
deur du coma. 
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Figure 3. Progression rostro-caudale 


Niveau 

Interactions ou 
reflexes du tronc 
cerebral 

Glasgow (G) et reponse motrice (M) 

Yeux 

Cortical 

Reponse verbale 
Quete du regard 

G 10-15 (eveil conscience) M 6 

Lesion unilaterale: 

Deviation conjuguee du cote lesion. 
Lesion bilaterale: Errance horizontale lente du 
regard 

Sous cortical 

Clignement a la 
menace 
Mouvements 
adaptes 

G 6-9 M4-5 (connexions cortico- 
sous-corticales) 

Diencephalique 

Mimique fronto- 
orbiculaire 

M3 

G 3-5 

(activite automatique 
du tronc cerebral) 

Myosis modere reactif 

Mesencephalique 

ROC verticaux RPM 

M 2 

Regard en coucher de soleil 
Tectum : pupilles intermediaires areactives 
Tegmentum : mydriase areactive 

Protuberantiel 

ROC horizontaux 

Ml 

Myosis punctiforme 
Deviation conjuguee du cote lesion 
Ocular bobbing 

Bulbaire 

Reflexe oculo- 
cardiaque 

Myosis, CBH 
Skew deviation 
Nystagmus vertical 


ROC = reflexes oculo-cephaliques (vertical et horizontal, I’abolition de ce dernier traduisant une 
attente plus severe). RPM = reflexe photomoteur. La degradation rostro-caudale se traduit par la 
perte de fonctions ou de reflexes pour des niveaux plus severes d’atteinte. L’abolition des reflexes 
du tronc marque la gravite des comas par lesion expansive sus-tentorielle ou de certains comas 
fonctionnels. Elle n’est pas applicable dans les lesions interessant primitivement le tronc cerebral. 


• L’examen des pupilles (taille, symetrie, reflexe photo-moteur) (figure 4) et de la position des globes oculaires 
(deviation conjuguee = du meme cote, ou non conjuguee) a egalement une valeur localisatrice, ou en contexte 
toxique d’orientation etiologique. 
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Figure 4. Valeur semiologique de I'examen des pupilles dans le coma 



Le cervelet (en gris) est en arriere du tronc cerebral, avec de haut en bas: mesencephale (avec le noyau et 
I’emergence du III), protuberance, bulbe. L’examen des pupilles, de leur symetrie et du reflexe photomoteur 
est essentiel dans le coma. C’est la non reactivite a t’illumination qui temoigne de la gravite d’une mydriase. 
Certains toxiques peuvent egatement influencer la taille des pupilles (cf. tableau V). La position des globes 
oculaires (deviation horizontale conjuguee ou non, du cote de la lesion ou de la paralysie, regard en coucher 
de soteil, deviation non conjuguee verticale ou skew deviation, ...) et d’eventuels mouvements (nystagmus, 
errance, ...) doivent aussi etre decrits (non represents sur la figure). 


3.5.2. Recherche de signes neurologiques de focalisation 

• La decouverte de signes focaux (asymetrie de I’examen neurologique) oriente vers un coma lesionnel et pose 
l’indication d’une imagerie cerebrale (TDM en premiere intention, sauf indication possible a une therapeutique 
endovasculaire ou on privilegie FIRM). 

Attention toutefois: une hypoglycemie peut comporter une tranche asymetrie ! 

• Cette recherche est fondee sur I’examen : 

- des pupilles 

- de la motricite faciale (recherche d’une asymetrie spontanee et manoeuvre de Pierre Marie et Foix) 

- du tonus des membres 

- des reflexes osteotendineux 

- des reflexes cutanes et notamment cutanes plantaires. 

3.5.3. Signes d’engagement 

• Ils peuvent s’observer dans les comas lesionnels (cf. 6.1 .) 

3.6. Examen general 

• II vise d’une part a apprecier les fonctions vitales (cf. 3.2. et 4.), d’autre part a chercher des elements d’orientation 
etiologique. 

• Le tableau III presente les principaux elements a chercher et leur apport. 
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Tableau III. APPORT DIAGNOSTIQUE DES SIGNES D’EXAMEN GENERAL DANS LE COMA j 

Signe 

Causes a evoquer 

Fievre 

Infection neuro-meningee, neuropaludisme 
Certaines intoxications 

Hyperthermie maligne (coup de chaleur, neuroleptiques) 
Hematome pontique 

Hypothermie 

Coma lie a 1 ’hypothermie quelle que soit sa cause si < 32 °C 

Association coma et hypothermie (intoxication ethylique et (ou) par sedatifs, 

myxeedeme, insuffisance surrenale, apoplexie pituitaire) 

Tachycardie 

Certaines intoxications* 

Fievre 

Trouble neurovegetatif de certaines lesions cerebrales 

Bradycardie 

Certaines intoxications* 
Hypertension intracranienne 

Hypertension 

Le plus souvent a respecter! 

Accident vasculaire cerebral 
Encephalopathie hypertensive et PRES 
Hypertension intracranienne 
Certaines intoxications 

Hypotension 

A toujours corrigeren urge nee! 

Certaines intoxications 
Sepsis 

Tachypnee 

Sepsis et (ou) acidose metabolique 
Atteinte diencephalique 

Bradypnee 

Certaines intoxications* 
Engagement 

Bords de la langue laceres 

Crise convulsive (une simple morsure du bout de la langue n’a pas de valeur 
d’orientation) 

Raideurdenuque 
A ne chercher qu’en absence cer- 
taine de contexte traumatique ! 

Meningite ou meningo-encephalite 
Hemorragie sous arachnoidienne 
Neuropaludisme 
Engagement occipital 

Ascite, ictere, 
angiomes stellaires 

Encephalopathie hepatique 

Haleine 

Ethylique 

« Maree basse » -> encephalopathie hepatique 

Hippocratisme digital, 
thorax emphysemateux ou 
obesite morbide 

Hypercapnie d’insuffisance respiratoire chronique decompensee 

Mouvements anormaux 

Convulsions intermittentes ou variables dans le temps -> epilepsie 
Myoclonies spontanees ou provoquees -> certaines intoxications et affections 
metaboliques 

Asterixis -> encephalopathie hepatique ou hypercapnie 

Traces d’injections 

Certaines intoxications 
Hypoglycemie insulinique 

Sueurs 

Certaines intoxications 
Hypoglycemie 

Purpura ou petechies 

Infections (meningocoque, staphylocoque ou streptocoque) 
Purpura thrombotique thrombocytopenique 
Association a un syndrome d’activation de la coagulation 


* Intoxications: se refererau tableau V 
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37* Synthese initiale et premieres orientations etiologiques 

• A ce stade : 

- Les fonctions vitales doivent etre stabilises (cf. 3.2. et 4.1.) 

- Les diagnostics urgents ont ete envisages (cf. 3.3.) 

- Le terrain, Fanamnese et l’examen donnent les l res orientations : 

> Une fievre et (ou) un syndrome meninge font envisager une meningite ( cf. 5.3.) 

> Des signes de localisation imposent une TDM rapide (cf. 6.) 

> Des convulsions persistantes necessitent un traitement specifique (cf. 5.4.) puis la recherche de leur cause 

> D’autres causes peuvent etre suggerees par le contexte (e.g. coma toxique, ou encephalopathie hepatique) en 
restant tres attentif aux atypies cliniques (possibility de diagnostic par exces) 

- Les examens necessaires a F appreciation du terrain, du retentissement du coma et a Forientation etiologique 
ont ete preleves ou realises (tableau IV) ; tous ne sont pas indispensables dans tous les cas. 


Tableau IV. EXAMENS COMPLEMENTAIRES UTILES A LA PRISE EN CHARGE INITIALE D’UN COMA 


Examens utiles a la prise en charge d’un patient grave 

• lonogramme plasmatique 

• Creatinine et uree plasmatiques 
. NFS 

• Crase (TP ± facteur V, TCK, fibrine) 

. ECG 

• Radio thoracique 

• Gaz du sang arteriels 

• Lactate 

• CPK (rhabdomyolyse de decubitus?) 

Examens utiles au diagnostic etiologique des comas metaboliques (cf. aussi 7.3.6.) 

• Glycemie (capillaire en urgence, veineuse pour confirmation) 

• Natremie 

• PaC02 

• Calcemie (avec albuminemie pour [’interpretation) 

• Ammoniemie et tests hepatiques si insuffisance hepatocellulaire possible 

• TSH si clinique evocatrice de myxoedeme 

Examens utiles au diagnostic etiologique des comas toxiques 

. ECG 
. HbCO 

• Ethanolemie 

• Tests urinaires de depistage des « drogues recreatives » 

• Tubes conservatoires sang et urines a garder a 4 °C (pas de dosage ou screening systematique) 

Examens utiles au diagnostic etiologique des comas infectieux 

• Hemocultures 

• PL (avec tubes supplementaires gardes a 4 °C) avec glycemie simultanee 

• Frottis, goutte epaisse, serodiagnostic rapide de paludisme 

Examens utiles au diagnostic etiologique des comas lesionnels 

.TDM 
. IRM 

Certains examens d’apport tres limite ne sont pas mentionnes (e.g. EEG) 
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4. Principes therapeutiques generaux 

(independamment de la cause du coma) 

4.1. Sauvegarde des fonctions vitales 

4.1.1. Liberte des voies aeriennes 

• A minima par extraction de corps etrangers intra-buccaux (dentier), traction sur les branches montantes de la 
mandibule et (ou) mise en position laterale de securite ; 

• Par intubation orotracheale si existent des signes d’insuffisance respiratoire aigue et (ou) des vomissements et 
(ou) si le coma est profond (un Glasgow < 8 est un seuil indicatif). 

4.1.2. Respiration 

• une respiration de mauvaise qualite (signes de lutte, cyanose) impose l’oxygenotherapie en preparation de l’intu- 
bation ; 

• une hypoxemie moderee peut etre corrigee par oxygenotherapie seule mais: 

- elle est souvent liee dans le coma a une hypoventilation alveolaire (avec, done, une hypercapnie) que Foxygene 
ne corrigera pas ; 

- Fadministration via un masque majore le risque d’inhalation en cas de vomissement, et n’est justifiee que pour 
des hauts debits en attente done dune intubation ; 

• Fintubation tracheale impose la mise sous ventilation mecanique, avec comme objectifs une SaCh > 95 % et une 
PaCCh de 40 mmHg. 

4.1.3. Circulation 

• Une hypotension arterielle doit etre corrigee de toute urgence ; au stade initial de la prise en charge, elle traduit le 
plus souvent une hypovolemie efficace et necessite un remplissage rapide par cristalloide isotonique (solute sale a 
9 %o 20 mL/kg dans un 1 K temps), pour une Pam > 65 mmHg. Si une HTIC est suspectee ou averee, le maintien 
de la PPC n’est possible qu’avec une Pam elevee ; empiriquement est proposee une Pam > 90 mmHg; cet objectif 
peut necessiter Fadministration de noradrenaline en milieu de reanimation ; chez Fenfant, viser une Pa a + 2DS 
par rapport a la Pa de reference pour l’age . 

• Une hypertension arterielle est souvent reactionnelle et doit etre respectee dans un l re temps; dans certaines 
situations (hematome intracerebral, encadrement dune thrombolyse pour AVC ischemique, encephalopathie 
posterieure reversible [PRES], tres rare encephalopathie dune HTA maligne) elle devra etre corrigee partielle- 
ment et progressivement en milieu de reanimation. Le traitement trap agressif d’une hypertension reaction- 
nelle peut aggraver les lesions cerebrates ! 

• Une bradycardie, une tachycardie ou des troubles du rythme imposent une analyse de l’ECG ; leur traitement est 
celui de leur cause. 

4.3.4. Protection thermique 

• Le coma expose a Fhypothermie, qui doit etre prevenue en couvrant le patient, si necessaire avec une couverture 
de survie ; 

• Une hypothermie profonde doit etre corrigee, par rechaufFement externe passif dans un l er temps ; 

• Une hypothermie moderee (cible a 36 °C) peut etre respectee, et doit etre recherchee si le coma est secondaire a 
un arret cardio-respiratoire par trouble du rythme ; 

• La fievre doit etre combattue par refroidissement externe, et administration de paracetamol en Fabsence d’insuf- 
fisance hepatocellulaire ou d’hepatolyse significative ; 

• Une hyperthermie maligne (> 41 °C) doit etre traitee en urgence par gla^age externe et administration de solute 
sale isotonique froid. 
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4.2. Prevention des agressions cerebrates secondaires d’origine system ique 

• Le maintien de l’homeostasie preserve les fonctions vitales mais diminue aussi le risque d’ aggravation de l’atteinte 
neurologique. Les facteurs degressions cerebrales secondaires d’origine systemique (ACSOS) a prevenir ou cor- 
riger sont : 

- l’hypotension arterielle, avant tout ; 

- l’hypoxemie; 

- Fhypercapnie (mais aussi Fhypocapnie) ; 

- lafievre; 

- l’hypoglycemie, mais aussi l’hyperglycemie et les variations rapides de glycemie ; 

- l’hyponatremie, mais aussi l’hypernatremie et les variations rapides de natremie et done d’osmolarite. 

4.3. Prevention des complications des comas se prolongeant quelques jours 

• Elle concerne des patients hospitalises en reanimation, exposes essentiellement a des complications : 

- respiratoires (cf. 4.1.1. et 4.1.2.); 

- nutritionnelles, par non controle de la deglutition et necessite de proteger les voies aeriennes, imposant une 
nutrition enterale precoce ; 

- infectieuses, et notamment respiratoires ; 

- trophiques, liees a l’immobilite, et imposant la prevention : 

> des escarres de pression (mobilisation precoce, nutrition) ; 

> des ulceres de cornee (soins oculaires) ; 

> des malpositions articulaires et de Fankylose ; 

> de la maladie veineuse thromboembolique. 

5. Comas sans signes de focalisation : 

diagnostic et traitement 

• L’absence de signe focal oriente vers un coma fonctionnel, mais cette distinction n’est pas absolue, certaines 
lesions intracerebrales etant difficiles a evoquer chez le patient comateux (e.g. lesions frontales). 

5.1. Comas toxiques 

• Ce sont les plus frequents des comas. Les caracteristiques cliniques du coma et les signes associes orientent vers 
la nature du ou des toxiques (tableau V). La recherche du toxique au laboratoire est le plus souvent inutile. Ils sont 
de bon pronostic sous reserve d’un traitement symptomatique bien conduit. Parmi les causes frequentes : 

- Le coma ethylique peut etre grave (sa mortalite est plus elevee que celle par overdose d’heroine !) et ne doit pas 
etre neglige. 11 peut etre diagnostique par exces et justifie dune confirmation biologique (ethanolemie). II peut 
etre associe a d’autres intoxications ou a des lesions cerebrales (traumatisme, hematome). 

- Le coma aux benzodiazepines peut etre grave par associations (ethanol, antidepresseurs) ou sur certains 
terrains (ages extremes, insuffisance respiratoire chronique). II peut justifier d’un traitement antidote par 
titration de flumazenil en l’absence de risque convulsif (attention aux co -intoxications). 

- Le coma par intoxication aux inhibiteurs de recapture de la serotonine (ISRS) et medicaments apparentes 
est le plus souvent de bon pronostic. Les antidepresseurs polycycliques, beaucoup plus rarement rencontres, 
exposent a un risque convulsif et, par etfet stabilisant de membrane, a des troubles cardio-circulatoires graves. 

- Un coma associe a un myosis serre et une bradypnee (syndrome opioi'de) impose la titration immediate de 
naloxone, jusqu’a normalisation de la frequence respiratoire chez le toxicomane, jusqu’a reveil chez le patient 
douloureux traite par morphine. 

- La possibility d’un coma par intoxication oxycarbonee doit etre evoquee par les circonstances (coma precede 
de cephalees, local clos, appareil a combustion incomplete, periode hivernale, presence de plusieurs victimes). 
II doit etre confirme par dosage de 1’HbCO. II impose l’administration d’oxygene normobare a concentration 
maximale, et fait discuter l’oxygenotherapie hyperbare. II peut laisser des sequelles neuropsychiques a distance. 
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Tableau V. COMAS TOXIQUES: ELEMENTS D’ORIENTATION 

Coma toxique calme et souvent hypotonique 

• Benzodiazepines 

• Opiaces 

• Phenobarbital 

• Phenytoi'ne 

• Phenothiazines sedatives 

• Valproate 

Coma toxique agite et souvent hypertonique 

• Antidepresseurs polycycliques 


• Phenothiazines antihistaminiques 


Coma toxique associe a des convulsions 

• Antidepresseurs polycycliques 

• Bupropion 

• Phenothiazines antihistaminiques 

• Lithium 

• Theophylline 

• Cocaine 

• Carbamazepine 

• Amphetamines 

• Baclofene 

• Hypoglycemiants 

Coma toxique associe a des myoclonies 

• Antidepresseurs polycycliques 

• ISRS 

• Lithium 


Coma toxique precede d’hallucinations 

• Antihistaminiques 

• Antiparkinsoniens 

Coma toxique avec myosis 

• Opiaces 

• Clonidine 

• Organophosphores 


Coma toxique avec mydriase 

• Antidepresseurs polycycliques 

• Amphetamines 

• Atropiniques 

• Antiparkinsoniens 

• Cocaine 

• ISRS 

Coma toxique associe a un etat de choc 

• Meprobamate 

• Beta bloquants 

• Toxiques a effet stabilisant de membrane 

• Inhibiteurs calciques 

Coma toxique associe a une fievre 

• Syndrome serotoninergique 

• Ketamine 

• Syndrome malin des neuroleptiques 

• MDMA 

• Salicyles 

• Agents cholinergiques 

Coma toxique associe a une bradycardie 

• Beta bloquants 

• Sedatifs 

• Clonidine 

• Opiaces 

Coma toxique associe a une tachycardie 

• Antidepresseurs polycycliques 

• Cocaine 

• Neuroleptiques antipsychotiques 



ISRS = inhibiteurs selectifs de recapture de la serotonine. MDMA = methylenedioximethamphetamine = ecstasy 
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5.2. Comas metaboliques 

• L’hypoglycemie doit toujours etre evoquee : 

- sa probabilite a priori est elevee chez le diabetique traite par insuline, sulfamide hypoglycemiant ou 
repaglinide; la glycemie capillaire confirme; l’administration de glucose hypertonique a 30% (10-30 mL 
IV) corrige le plus souvent le coma; elle doit etre suivie dune perfusion de glucose a 10 % chez le diabetique 
traite par sulfamides avec surveillance des glycemies capillaires (risque de rechute). 

- sa probabilite a priori est faible en l’absence de traitement hypoglycemiant; il est souhaitable dans ce cas 
de confirmer par une glycemie veineuse plus fiable, sans bien sur en attendre le resultat pour apporter du 
glucose. 

Parmi les causes rencontrees en medecine d’urgence, se metier : 

1) de Finsuffisance surrenale aigue; 

2) de Finsuffisance hepatocellulaire grave ; 

3) de Fhypoglycemie factice par prise cachee de medicament hypoglycemiant (famille de diabetique ou 

profession de sante). 

- une hypoglycemie prolongee peut entrainer des sequelles definitives graves (etat vegetatif) ! 

• L’hyperglycemie severe peut etre responsable d’un coma par hyperosmolarite (coma hyperosmolaire diabe- 
tique). Le diagnostic en est facile (deshydratation tres severe et profil biologique caracteristique). 

• En revanche, Facidocetose diabetique n’est pas par elle-meme responsable de coma dans les pays medicalement 
developpes. A la phase initiale, confusion et obnubilation sont possibles dans les formes severes mais doivent se 
corriger rapidement avec la rehydratation. Leur persistance impose la recherche dune cause specifique. 

• L’hyponatremie peut entrainer un coma, souvent convulsivant, par oedeme cellulaire cerebral, si elle est pro- 
fonde (schematiquement < 120 mmol/L) et d’installation rapide. La potomanie y expose particulierement. La 
gravite du retentissement neurologique impose alors une correction partielle rapide de Fhyponatremie (perfu- 
sion de solute sale a 10 % a raison d’l g/h jusqu a une natremie de l’ordre de 120-125 mmol/L). 

• L’hypernatremie severe peut s’accompagner de coma. 

• L’hypercapnie peut s’accompagner de coma : 

- soit chez un insuffisant respiratoire chronique (IRC) decompense, eventuellement hypercapnique a l’etat 
stable (avec done des bicarbonates plasmatiques eleves par compensation) mais dont la PaCCh s’eleve au- 
dela de son seuil de tolerance personnel a la faveur de la decompensation (avec obligatoirement un pH 
acide) ; 

- soit par hypercapnie aigue chez un sujet sans hypercapnie chronique; le coma est frequent dans 
Fhypoventilation alveolaire, beaucoup plus rare dans les obstructions bronchiques aigues (asthme aigu 
grave, asthme cardiaque de l’OAP) ; 

- sauf a disposer d’un traitement etiologique (e.g. antidote par flumazenil ou naloxone dans certaines 
hypoventilations alveolaires toxiques), le coma hypercapnique pose l’indication d’une intubation pour 
ventilation mecanique. Dans certains cas, on peut faire le choix d’une ventilation non invasive au masque 
malgre le coma, notamment pour eviter les risques lies a l’intubation prolongee chez 1’IRC. 

• En revanche et contrairement a une idee repandue, l’hypoxemie meme severe n’entraine pas de coma ! 

• L’hyperammoniemie peut etre associee a un coma : 

- chez le patient cirrhotique avec insuffisance hepatocellulaire severe et (ou) avec shunt porto-cave (TIPS y 
compris), dans un tableau d’encephalopathie hepatique (coma calme souvent profond avec parfois crises 
convulsives, asterixis, foetor hepaticus, hyperreflexie osteo-tendineuse) imposant la recherche de sa cause 
(sepsis, notamment infection spontanee de liquide d’ascite; hemorragie digestive occulte; modification 
therapeutique ; toute affection intercurrente). En l’absence de choc ou d’insuffisance renale aigue, le pronostic 
en est bon et l’hospitalisation en reanimation justifiee ; 
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- par surdosage en valproate ; 

- exceptionnellement chez l’adulte, par deficit enzymatique du cycle de l’uree. 

• Des causes classiques sont maintenant historiques, le diagnostic de l’affection sous-jacente etant fait avant le stade 
de coma : 

- hypothyroidie et classique coma myxcedemateux ; 

- insuffisance renale et classique coma uremique ; 

- hypercalcemie, ou le patient est en pratique toujours conscient. 

5.3. Comas infectieux 

• La presence d elements purpuriques dans un contexte de fievre et (ou) de troubles de conscience impose l’admi- 
nistration d’ antibio tique (ceftriaxone ou a defaut amoxicilline) des la l“ e prise en charge medicale, dans l’hypo- 
these dune meningococcemie. 

• Devant un coma, doivent faire evoquer une infection neuro-meningee : une installation progressive avec tres sou- 
vent des cephalees et parfois des vomissements en jet, une fievre (mais elle peut manquer !), une raideur de nuque. 

• Devant une suspicion de meningite purulente : 

- le consensus framjais recommande de realiser une TDM avant la ponction lombaire (PL) en cas de coma 
(Glasgow < 1 1), de crises convulsives, de signes de localisation ou de seropositivite VIH connue. Les signes de 
localisation peuvent faire evoquer un empyeme ou un abces cerebral, mais s’observent aussi dans les meningites 
pneumococciques. 

- compte tenu de l’urgence a traiter une meningite purulente, il faut dans ce cas debuter l’antibiotherapie apres 
deux hemocultures et avant la TDM ; la PL sera faite au retour de TDM en 1’ absence de signe d’engagement (en 
se rappelant qu’un engagement survient parfois meme avec une TDM normale). 

- on utilise par voie intravein euse la ceftriaxone 100 mg/kg/j en 2 injections, associee a la dexamethasone 40 mg/j 
en 4 injections, a debuter en meme temps que l’antibiotique ; en cas de listeriose possible (nourrisson, femme 
enceinte, sujet age ou immunodeprime, rhombencephalite clinique, meningite trainante, liquide lymphocytaire 
ou panache) associer amoxicilline 200 mg/kg/j en 6 injections et gentamycine 4 mg/kg/j en 1 injection. 

- en 1’ absence de signe de localisation, certaines equipes ne font pas de TDM et realisent la PL d’emblee ; la 
culture du LCR sera alors plus souvent positive. Toutefois l’antibiotherapie debutee avant la PL ne change pas 
la formule, la chimie et l’examen direct du LCR, et il est toujours possible d’identifier le germe par PCR. 

• Les meningites virales pures n’entrainent pas de coma ! 

• Une encephalite herpetique peut entrainer un coma progressif; il est fondamental de chercher des troubles pre- 
existants des fonctions superieures, notamment les classiques hallucinations ; dans ce contexte, une meningite 
lymphocytaire impose de debuter l’acyclovir en urgence. L’imagerie (TDM ou mieux IRM) cherche des lesions 
necrosantes temporales ; le germe est cherche par PCR dans le LCR. 

• Il existe des causes multiples d’encephalites infectieuses rares pouvant etre responsables de coma ; leur diagnostic 
etiologique est tres specialise et leur traitement specifique n’a pas le meme degre d’urgence que ceux evoques ci- 
dessus. 

• Chez un patient ayant sejourne en zone tropicale dans les deux mois precedents, meme avec une prophylaxie 
palustre, tout coma febrile doit etre considere comme un neuropaludisme et impose la confirmation diagnos- 
tique (frottis, goutte epaisse, serodiagnostic) et un traitement par artesunate IV (a defaut par quinine IV) en 
milieu de reanimation. Se mefier toutefois de la possibilite de contracter en zone tropicale des infections ubiqui- 
taires, notamment meningite. 
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5 « 4 * Comas epileptiques 

• Une crise convulsive tonico-clonique generalisee s’accompagne de troubles de conscience qui ne sont pas classes 
comme coma car spontanement resolutifs dans un temps le plus souvent court. 

• La persistance de troubles de conscience et (ou) la recidive de crises convulsives sans retour a la conscience pen- 
dant au moins 30 minutes, et (ou) des crises continues ou subin trantes se prolongeant pendant plus de 5 minutes, 
definissent l’etat de mal epileptique convulsivant, qui impose : 

- la recherche de sa cause ; 

- la prise en charge symptomatique de son retentissement respiratoire ; 

- l’administration dune benzodiazepine IV d’ action rapide (clonazepam 1 mg) ; 

- mais aussi, en prevention de la recidive ou en l’absence d’ amelioration, l’administration d’un antiepileptique 
d’action prolonge en perfusion de 15-20 minutes: fosfenytolne (en Fabsence de trouble de conduction ou 
d’insuffisance cardiaque severe) ou phenobarbital. 

• Un etat de mal non convulsivant est de diagnostic plus delicat. 11 est toutefois rare qu’il s’accompagne d’un coma. 
En cas de doute (antecedent de maladie cerebrale, epilepsie partielle connue, clonies limitees de la face ou d’un 
segment de membre, variability des troubles de conscience), faire un EEG (dont c’est la seule indication urgente 
dans ce contexte). 

5.5. Coma post-anoxique 

• II fait suite a un arret cardio-respiratoire (ACR) (mais pas a une hypotension ou a une hypoxemie) et en marque 
la gravite. 

• Sont de mauvais pronostic une duree longue des phases de no-flow et low-flow, Fabsence d’un temoin lors de 
l’ACR, un ACR asphyxique ou en asystole par rapport a un ACR par fibrillation ventriculaire. 

• Le maintien d une hypothermie moderee (36 °C) pendant au moins 24 h apres l’ACR, puis la lutte contre la 
fievre (< 37,5 °C) ameliorent significativement le pronostic neurologique. 

• Hors situations extremes, ce pronostic ne peut etre apprecie que sur un faisceau d’arguments clinique, electrophy- 
siologiques, biologiques et d’imagerie, avec quelques jours de recul. 

6. Comas avec signes de focalisation : 

diagnostic et traitement 

• L’existence de signe focal oriente vers un coma lesionnel, mais cette distinction n’est pas absolue, certaines ano- 
malies systemiques pouvant s’accompagner d’une hemiplegie (e.g. hypoglycemie). 

6.1. Engagements cerebraux 

6.1.1. Enceintes anatomiques 

• La boite cranienne est separee par la tente du cervelet en un compartiment sus-tentoriel (lui-meme divise en deux 
dans un plan sagittal par la faux du cerveau) et un compartiment sous-tentoriel qui communique avec le canal 
rachidien par 1 e foramen magnum. 

6.1.2. Mecanismes et types des engagements 

• Toute lesion responsable d’un effet de masse peut entrainer une HTIC locale ou diffuse, entrainant la hernie de 
structures neurologiques a travers les orifices fibreux ou osseux. Les engagements sont decrits figure 5. 
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Figure 5 : Engagements cerebraux 



La boTte cranienne en gris tachete, la moelle, le tronc cerebral et le cervelet en gris, le cerveau non represente, 
la faux du cerveau en tirets noirs, la tente du cervelet en pointilles noirs, un processus expansif ( e.g . hematome 
intracerebral) en noir. On distingue des engagements sus-tentoriels (A, B et C) et sous-tentoriels (D). A 
= engagement transfalcial, entraTnant une compression du gyrus cingulaire. Se traduit en TDM par un deplacement 
de la ligne mediane. B = engagement central, entraTnant une compression du diencephale. C = engagement 
temporal = uncal, entraTnant une compression du tronc, de I’incus, de I’hippocampe et du tronc du III. Se traduit par 
une mydriase homolaterale (secondairement bilaterale), un coma, une extension stereotypee (M2) controlaterale 
(puis bilaterale). D = engagement occipital ou forminal, entraTnant une compression du bulbe et des amygdales. 
Se traduit par un torticolis avec attitude guindee, des troubles vegetatifs, un coma, une possible hydrocephalie. C 
et D sont les plus graves des engagements et exposent a une aggravation brutale et au deces. 


6.1.3. Signes cliniques des engagements 

• Aggravation du coma 

• Mydriase areactive initialement unilateral du cote de la lesion (engagement temporal) 

• Torticolis et attitude guindee (engagement occipital) 

• Troubles vegetatifs 

• Mort subite 

6.2.4. Traitement des engagements cerebraux 

• Le traitement medical repose sur la sedation profonde sous couvert de ventilation mecanique, les mesures de 
prevention des ACSOS, l’administration de substances osmotiques (Mannitol®, solute sale hypertonique). Sous 
reserve dune Pam satisfaisante, position demi-assise, tete dans l’axe. 

• Envisager un geste chirurgical : evacuation d’un hematome, derivation dune hydrocephalie, craniectomie decom- 
pressive. 

• Contre-indication a la PL ! 

6.2. Lesions intracrdniennes responsables de coma 

6.2.1. Accidents vasculaires cerebraux ischemiques 

• Le coma, inconstant, est progressif, et survient alors que le diagnostic d’AVC ischemique a deja ete pose; il est 
alors fonction du volume cerebral ischemique ; 

• Plus precoce, ou de survenue rapide dans revolution, il fait evoquer : 

1) un hematome intracranien, comme diagnostic differentiel initialement, comme complication evolutive ulte- 
rieurement (notamment apres thrombolyse) ; 

2) une crise convulsive ou un etat de mal convulsif; 

• Sa survenue est quasi-constante dans l’AVC sylvien malin du patient jeune chez qui le volume disponible dans 
la boite cranienne ne permet pas d eviter l’HTIC severe par oedeme peri-lesionnel; cette circonstance doit faire 
envisager une craniectomie decompressive qui doit etre realisee avant l’installation du coma ; 
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• Un trouble de conscience severe (e.g. imposant l’intubation) est une contre-indication a la thrombolyse et a la 
thrombectomie, sauf cas particulier; 

• La prevention des ACSOS est fondamentale, notamment le respect dune Pam elevee (frequente HTA reaction- 
nelle). L’hyperglycemie aggrave le pronostic de l’AVC ischemique: pendant les toutes premieres heures on 
evite les apports glucoses; une glycemie <10 mmol/L doit etre obtenue, si necessaire avec des doses moderees 
d’insuline ordinaire. 

6.2.2. Hematomes intracraniens 

• Le coma, inconstant, peut s’y installer tres rapidement ; il est de mauvais pronostic ; 

• L’HTA reactionnelle est tres frequente; il n’y a pas de consensus quant au niveau d’intervention souhaitable: 
> 180/110 mmHg pour certains, > 220/120 mmHg pour d’autres; retenir qu’une eventuelle reduction de la Pa 
doit toujours etre progressive et moderee ; 

• L’evacuation chirurgicale de l’hematome n’influe pas sur le pronostic, sauf pour les hematomes cerebelleux qui 
doivent le plus souvent etre evacues en urgence ; 

• Une hydrocephalie secondaire a un hematome doit par contre etre derivee ; 

• La prise chronique d’un anticoagulant augmente le risque d’AVC hemorragique de 7 a 10 fois; le volume d’un 
hematome intracranien survenant sous AVK augmente dans les heures suivant le saignement initial ce qui aggrave 
le pronostic ; il est fondamental d’administrer un traitement antidote chez tout patient sous AVK victime d’une 
hemorragie intracranienne, sans attendre le resultat de 1’INR, par administration intraveineuse rapide de PPSB 
25 UI de facteur IX/kg suivie de l’administration intraveineuse (ou orale quand la conscience le permet) de vita- 
mine K 10 mg. Ce traitement antidote est moins codifie pour les nouveaux anticoagulants par voie orale (NACO) 
mais l’administration de PPSB y est egalement recommandee; il n’y a pas de recommandation pour les AVC 
hemorragiques survenant sous antiagregant plaquettaire. 

6.2.3. Hemorragies sous-arachnoYdiennes 

• Elies sont liees le plus souvent a la rupture d’un anevrisme cerebral ; 

• Le coma y est un marqueur de gravite et caracterise les grades IV et V de la World Federation of Neurological 
Surgeons ; il temoigne de l’HTIC ; il expose a un risque accru d’ischemie secondaire ; il peut etre associe a une 
hydrocephalie necessitant une derivation ventriculaire externe ; 

• Il ne change pas la necessite d’une embolisation precoce de l’anevrisme en cause ; 

• Il est pris en charge en milieu de reanimation et en equipe pluridisciplinaire, dans un centre d’expertise avec 
neuroradiologie interventionnelle et neurochirurgie. 

6.2. 4. Autres lesions responsables de coma 

• Les empyemes et abces cerebraux et les tumeurs cerebrales peuvent etre responsables de coma. Il n’est qu’excep- 
tionnellement revelateur (saignement au sein d’une tumeur). 


7. Particularities pediatriques 

• Le cadre general est le meme mais avec quelques specificites cliniques, epidemiologiques et etiologiques. 

7.1. Echelle de Glasgow chez le nourrisson et le jeune enfant 

• Les reponses verbales et motrices normales progressent avec l’age. Le score doit done etre adapte au jeune enfant 
(Tableau VI). 
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Tableau VI. ECHELLE DES COMAS DE GLASGOW : ADAPTATION PROPOSEE POUR LE JEUNE ENFANT 

Ouverture des yeux 

E 

E4 = ouverture spontanee des yeux 

E3 = ouverture uniquement a la voix (les yeux se ferment des que vous ne parlez pas) 
E2 = ouverture uniquement a la douleur 
Ei = pas d’ouverture des yeux 

Reponse verbale 


< 5 ans 

> 5 ans 

V 

V5 = sourires, cris, mots appropries pour I’age 
V4 = cris ou mots inappropries 
V3 = cris a la douleur 
V 2 = geignement a la douleur 
Vi = pas de reponse verbale 

V5 = orientee 

V4 = confuse 

V3 = mots inappropries 

V2 = sons inappropries 

Vi = pas de reponse verbale 

Reponse motrice 


< 5 ans 

> 5 ans 

M 

M6 = normale, spontanee 
M5 = en retrait au toucher 
M4 = en retrait a la douleur 
M3 = flexion stereotypee 
M2 = extension stereotypee 
Mi = absente 

M6 = normale sur ordre 
M5 = localisee 
M4 = en retrait a la douleur 
M3 = flexion stereotypee 
M2 = extension stereotypee 
Mi = absente 


Dans les reponses M2 et M3, la reponse du membre inferieur est une extension 


7.2. Particularities cliniques 

• Plus l’enfant est jeune plus la symptomatologie inaugurale peut-etre pauvre, une meningite bacterienne par 
exemple pouvant ne se manifester que par une fievre associee a des pleurs et un refus de biberon. C’est insister 
sur Importance : 

- de l’interrogatoire (parents) et de la consultation du carnet de sante et eventuellement du dossier hospitaller, 
en cherchant notamment : 

> chez le nouveau-ne, un contexte d’infection materno-foetal; 

> des vaccinations recentes; 

> des anomalies de croissance notamment sur la courbe du perimetre cranien ; 

> la possibility d’un traumatisme « non accidentel » ( cf. 7.3.5.) 

- de l’examen complet chez un nourrisson nu, sans a priori, repete si necessaire, sans oublier: 

> la mesure des frequences cardiaque et respiratoire, et la mesure de la Pa avec un brassard adapte ; 

> la palpation des fontanelles et des sutures chez le nourrisson, qui peuvent bomber en cas d’HTIC ; 

- au stade de coma, de la necessite de prise en charge par un centre expert, le transfert ne devant toutefois 
s’envisager qu’apres stabilisation de l’etat (fonctions vitales, prevention des ACSOS) et mesures therapeutiques 
specifiques urgentes. 

7.3. Particularites epidemiologiques et etiologiques chez I’enfant 

7.3.1. L’hypoglycemie 

• Elle doit, comme chez l’adulte, etre evoquee en priorite. 

• Elle est frequente chez le nourrisson. Ses causes essentielles chez le jeune enfant sont: 
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- bien sur Finsulinotherapie chez le diabetique 

- le jeune chez le nouveau-ne 

- Finsuffisance surrenalienne et hepatique 

- Fintoxication alcoolique (contrairement a Fadulte) 

- des maladies metaboliques rares dont le tres exceptionnel, mais classique, syndrome de Reye. 

7.3.2. Les deshydratations severes 

• Elies peuvent s’accompagner de coma. 

7.3.3. Un coma febrile 

• II fait evoquer en priorite, comme chez Fadulte, une meningite bacterienne, une meningo-encephalite herpetique, 
un neuropaludisme en cas de sejour recent en zone endemique. Une meningite bacterienne est traitee par cefo- 
taxime ou ceftriaxone, associee apres 3 mois a la vancomycine, et avant 3 mois a un traitement anti-Listeria par 
amoxicilline et gentamycine (cf. 5.3.). 

7.3. 4. Les intoxications medicamenteuses 

• Elies sont a ne pas oublier, accidentelles chez le jeune enfant, volontaires chez Fadolescent. 

7.3.5. Le syndrome des enfants secoues 

• II doit etre evoque chez un nourrisson (age moyen 5 mois) : 

- jusque-la en bonne sante, 

- comateux (un malaise grave resolutif est egalement possible), 

- parfois convulsant, 

- sans notion de traumatisme cranien, 

- le plus souvent sans signe exterieur de sevices, 

- mais victime de secousses violentes et breves, administre par son entourage (parents, partenaire de la mere, 
baby-sitter, assistante maternelle) a Foccasion de cris, et ayant entraine le cisaillement et la rupture des veines 
sous-durales. 

• La TDM montre des lesions souvent d’ages differents, associant hemorragie sous-arachnoi'dienne, hematomes 
sous-duraux et atteinte parenchymateuse (contusion, ischemie ou cedeme) ; 

• Quand il est pratique, le fond d’ceil montre des hemorragies, pathognomoniques dans ce contexte. 

• Le pronostic est mauvais : % de deces et % de sequelles souvent graves. 

• Son diagnostic differentiel est l’epanchement peri-cerebral idiopathique du nourrisson : accumulation de LCS 
dans les espaces sous-arachnoidiens par trouble de sa resorption, banal mais susceptible de saigner lors de trau- 
matismes minimes. 

7.3.6. Maladies metaboliques hereditaires (MMH) 

• La prevalence d’un coma revelant des maladies hereditaires ou congenitales est evidemment plus elevee que chez 
Fadulte, notamment des maladies metaboliques hereditaires (MMH) : 

- deficit enzymatique du cycle de l’uree ; 

- acidurie organique ; 

- leucinose; 

- cytopathie mitochondriale ; 

- deficit de la beta-oxydation des acides gras. 

• Quelques examens permettent de depister l’une de ces maladies, qui devront ensuite etre confirmees par des 
explorations specialises. Ces examens doivent done etre realises devant un coma sans cause evidente, ou si des 
elements d’anamnese suggerent un diagnostic de MMH ; ils peuvent toutefois etre normaux dans certaines MMH : 
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- ammoniemie 

- glycemie 

- lactatemie 

- ionogramme plasmatique, calcemie et pH 

- cetonurie 

- ASAT, ALAT, gamma GT, TP, facteur V 

- CPK 

7.3.7. L’etat de mal infra-clinique 

• L’etat de mal convulsivant est de diagnostic facile ; l’etat de mal infra-clinique necessite un EEG dont il constitue 
la seule indication dans ce contexte. Un test therapeutique aux benzodiazepines peut etre realise auparavant. 

7.3.3. LesAVC 

• Ils sont tres rares chez l’enfant. Un AVC ischemique chez un patient drepanocytaire est une indication d echange 
transfusionnel. 


8. Evolution du coma, elements devaluation pronostique 

• Les comas fonctionnels sont reversibles si le patient survit a la phase de coma (fonctions vitales) ; 

• Le pronostic des comas lesionnels est : 

- inversement correle au Glasgow initial ; 

- dependant de la cause ; 

- globalement mauvais ; 

- mais avec une grande variability interindividuelle ; 

- difficile a evaluer a la phase aigue ; 

- essentiellement evalue a posteriori sur les capacites fonctionnelles du patient (Tableau VII). 


Tableau VII. EVALUATION PRONOSTIQUE: ECHELLE DES CATEGORIES DE PERFORMANCE CEREBRALE 
(CPC SCALE, OU PITTSBURGH OUTCOME SCALE) 

CPCi 

Bonnes performances cerebrales: 

conscient et alerte avec une vie normale ou un handicap tres faible, travail possible 

CPC 2 

Handicap cerebral modere: 

conscient avec un handicap modere, autonome pour les actes de la vie courante, travail amenage 
possible 

CPC 3 

Handicap cerebral severe : 

conscient mais capacites cognitives limitees, dependance pour les actes de la vie courante en 
raison de I’atteinte cerebrale 

CPC n 

Coma ou etat vegetatif persistent 

CPC 5 

Deces par mort cerebrale ou autre cause 


Score derive de la version initiate et destine au depart a devaluation des sequelles des anoxo-ischemies cerebrates 
apres arret cardio-respiratoire. Le CPC 3 recouvre des situations tres variables. On considere generalement dans les 
etudes les CPC iet2 comme un « bon resultat », et les CPC 3, 4 et 5 comme un « mauvais resultat ». 


• La figure 6 schematise differents etats evolutifs possibles lies au coma. 
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Figure 6. Coma et evolutions possibles. 
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Certains comas evoluent rapidement vers une restitutio ad integrum (e.g. comas toxiques). D’autres laissent des 
sequelles plus ou moins etendues. La recuperation peut etre lente. Neanmoins les possibility d’amelioration 
tranches apres 6 a 12 mois sont tres limitees. 

• Etre tres prudent dans l’information aux families quand le pronostic est potentiellement mauvais : eviter les 
mots faux (« endormi », « coma depasse », « coma artificiel ») ou mal compris (« reveil ») ; expliquer que l’ouver- 
ture des yeux ne suffit pas a faire un bon pronostic. 

• L’etat vegetatif : 

- est considere comme persistant au bout d’un an ; 

- est un eveil sans conscience (et done pas un coma) ; 

- l’etat de conscience minimale (= pauci-relationnel) en est une variante evolutive avec reapparition d’interactions 
tres modestes avec l’environnement. 

• Les comas prolonges et les etats vegetatifs persistants pour lesquels le recul et les donnees cliniques et paracliniques 
permettent d’affirmer l’impossibilite dune evolution satisfaisante justifient d’un arret et/ou d’une limitation de 
therapeutiques actives dans le cadre legal. Ce n’est jamais une decision prise dans les l“ es heures du coma ! 

• La mort cerebrale ou diencephalique : 

- n’est pas un coma mais bien une mort (« cadavre chaud ») ; 

- est la consequence d’un arret total de la perfusion cerebrale, generalement par HTIC refractaire ; 

- elle ne s’ observe qu’en reanimation chez un patient sous ventilation mecanique ; 

- ses criteres diagnostiques (Tableau VIII) sont stricts ; 

- e’est un etat transitoire qui evolue spontanement vers l’arret cardiaque en quelques heures, par desordres 
vegetatifs ; 

- ce laps de temps peut etre mis a profit pour prelever des organes, dans le respect de la volonte du defunt. 
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Tableau VIII. CRITERES DIAGNOSTIQUES DE LA MORT DIENCEPHALIQUE 


Criteres cliniques 

• Circonstances compatibles (frequence : AVC > trauma > autres causes) 

• Glasgow 3 

• Pas de motricite spontanee (sauf automatismes medullaires: syndrome de Lazare) 

• Abolition de tous les reflexes du tronc cerebral 

• Pas de ventilation spontanee (objectivee par un test de debranchement avec hypercapnie) 

• Pas de circonstances confondantes (T* < 35 °C, barbituriques, sedation, Pam* < 50 mmHg) 

Examens de confirmation imperatifs dans I’hypothese d’un don d’organes 

• Soit 2 EEG nuls et non reactifs a 4 h d’intervalle, enregistres a amplitude maximale pendant au moins 30 minutes, 
chez un patient > 35 °C. 

• Soit arret de perfusion cerebrale objective en arteriographie ou angioTDM. 

*T = temperature 

*Pam = pression arterielle moyenne 


► References 
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POINTS CLES 



f \ 

- Alteration eveil et conscience : yeux fermes (E1-2), pas de reponse 
verbale (Vi-2), pas de motricite a 1 ’ordre (M1-5) 

- Existence de formes attenuees (obnubilation - confusion) 

-> maintien axe tete-cou-tronc si trauma possible 

demarches diagnostiques et therapeutiques en parallele 

v ) 


SAUVEGARDE: EVALUER ABC 

A = liberte des voies aeriennes? 
B = qualite de la respiration 
C = qualite de la circulation 


* 


NECESSITE DE TRAITEMENT URGENT? 

Glycemie < 0,8 g/L? 

G30 % 10-30 mL IV 

Syndrome opioi'de? 

Naloxone titration IV 

Purpura febrile? 

Ceftriaxone 2 g IV 

Exposition CO? 

O2 au masque reservoir 


4 

EVALUATION RAPIDE 

Profondeur coma (EVM) 

Examen des pupilles et des yeux 

Reflexes du tronc cerebral 

Recherche de signes focaux 

Terrain, antecedents, traitement en cours 

Anamnese (contexte, mode installation, 

plaintes) 

Examen general 

CONVULSIONS 

- isolee -» clonazepam 1 mg IV 

- > 5 min ou pas de retour conscience 

> 30 minutes -> associer fosphenytoi'ne 

- convulsion/epilepsie ou convulsion / 
symptome ? 




i' res MESURES 


- scope 

- voie veineuse avec sale isotonique 

- glycemie capillaire 

- ionogramme, creatinine, uree, glycemie, NFS, 
erase, gaz du sang, lactate, CPK, hemocultures 

- autre biologie au cas parcas (ethanol, HbCO, 
ammoniemie, tests hepatiques, calcemie,...) 

- ECG, radio thoracique 

- surveillance FC, FR, Pa, T°, Sp02, EVM 

- appel reanimateur # 


4 


SAUVEGARDE DES FONCTIONS VITALES 

A 

Extraction corps etrangers, positionne- 
ment intubation si IRA ou vomissements 
ou GCS £ 8 

B 

O2 si hypoxemie 

ventilation sur intubation si IRA ou aci- 
dose gazeuse ou GCS s 8 


Respect HTA reactionnelle 
si Pa basse : 


- objectif Pam s 65 mmHgsi pas d’HTIC 

- objectif Pam s 90 mmhlg si HTIC 
probable 

^ - avec sale isotonique 20 ml/kg en 

15 minutes 

- secondairement ± noradrenaline 
protection thermique [36-37,5 °C] 

| # cible 36 °C en post-ACR 

Prevention des ACSOS 

#~ eviter hypotension, hypoxemie, hypercapnie, 
fievre, hypo/hyper/A rapides glycemie et Na 
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SYNDROME MENINGE ± FIEVRE 


PL possible 

1. hemocultures + PL 

2. ABxsi LCR trouble 

3. ± TDM 


TDM avant PL 

1. hemocultures 

2. ABx 

3. TDM 


4. PL sauf effet masse 


- meningite pneumo ou meningo probable 

- ceftriaxone forte dose + dexamethasone 

- possibility listeriose -=> associer amoxicilline IV 
forte dose & gentamycine 

- meningo-encephalite lymphocytaire avec 
confusion/hallucinations -> acyclovir 


RETOUR TROPIQUES < 2 MOIS 


- frottis, goutte epaisse, serodiagnostic, penser 
diagnostic differentiel 

- artesunate IV (ou quinine IV) 


SIGNES DE LOCALISATION OU 
CONTEXTE EVOCATEUR 
(E.G. CEPHALEE ± DEFICIT PUIS COMA RAPIDE) 

AVC probable TDM rapide, discuter options avec 
neurologue/neurochirurgien/neuroradio 
Hematome sous AVK PPSB et vitamine K 


Nl SYNDROME MENINGE, 
Nl SIGNE DE LOCALISATION 

Comas toxiques 

Comas metaboliques 

- nombreux possibles 

- trtsymptomatique 

- ECG * (ESM?) 

- ethanol (confirmer) 

- C 0 ^ 02 ± 0 HB 

- opiaces naloxone 

- benzo -» flumazenil 

- hypoglycemie 

- hyperosmolaire 

- hyponatremie < 120 

- acidose gazeuse 

- hyperammoniemie 

- maladies hereditaires 
metaboliques 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


• Le coma est « UN ABC »: 

U = urgence 

N = nuque (pas de mobilisation du cou si trauma possible) 

A = airway = voies aeriennes (a liberer) 

B = breathing = respiration (qualite, indication d’oxygene ou de ventilation) 
C = circulation (qualite, attention particuliere a la Pa) 

D = drugs = medicaments (indication a administrer glucose ou naloxone?) 

E = epilepsie (a chercher et controler le cas echeant) 

F = fievre (chercher raideur de nuque et purpura... meme si pas de fievre !) 

G = Glasgow (evaluation initiale puis repetee) 

G = glycemie (hypo, hyperosmolaire) 

H = hernie (signes d’engagement?) 

I = investigations (anamnese, terrain, biologie) 

I = imagerie (TDM si signe de localisation et [ou] pas d’orientation) 
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• Aphorismes (evidemment parfois pris en defaut): 

- Tout matade critique commence par I’ABC : Airway, Breathing, Circulation... 

- Time is brain 

- L’hypotension arterielle est le pire ennemi du cerveau qui souffre. 

- HTA du coma ne traiteras pas ! (du moins sans reflexion approfondie...) 

- Un dextro, sinon rien ! 

- L’hypoglycemie du non diabetique est rare, tout ce qui est rare est cher, done I’hypoglyce- 
mie du non diabetique est CHAIIR: Cirrhotique denutri septique, Hypoglycemie factice, Addison 
et autres insuffisances surrenaliennes, latrogenie, Insulinome et autres Raretes... 

- Une glycemie « a 1 », e’est normal en g/L, ga peut tuer en mmol/L... 

- La saturation transcutanee ne renseigne pas sur la PaC02. 

- L’oxygene a le meme effet sur I’hypercapnie d’une hypoventilation alveolaire qu’un cautere 
sur une jambe de bois! 

- On ne discute pas une PL: on la fait. 

- Un purpura tu chercheras, ton patient nu examineras. 

- Les antibiotiques sauvent des vies, la PL non. 

- Un train en cache souvent un autre (IEA et trauma cranien ou HSD, encephalopathie hepa- 
tique et ISLA ou hemorragie digestive occulte, aggravation de le conscience lors d’un AVC a la 
faveur d’une crise convulsive passee inapergue...). 

- Une « recidive d’AVC » est souvent une crise d’epilepsie (parfois non convulsivante) sur la 
cicatrice de I’AVC ancien. 

- Myosis + bradypnee = naloxone. 

- Un couple dans le coma = CO jusqu’a preuve du contraire 

- Devant un hematome intra, les AVK antagoniseras 

- Les hematomes du cervelet tu feras operer 

Dextro = Dextrostix® : nom vulgaire pour glycemie capillaire... IEA = intoxication ethylique 
aigue; HSD = hematome sous-dural; ISLA = infection spontanee du liquide d’ascite; 
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Chapitre 




OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une intoxication par les psychotropes, les 
medicaments cardiotropes, le CO, I’alcool. 

ConnaTtre I’epidemiologie des intoxications chez I’enfant. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise 
en charge pre-hospitaliere et hospitaliere. 


Dr Florence Dumas*, Dr BenoTt Doumenc** 

* MCU-PH, Service des Urgences, Hopital Cochin, AP-HP, Faculte de Medecine - Universite Paris Descartes 
** PH, Chef de service des Urgences, Hopital Cochin, AP-HP, Faculte de Medecine - Universite Paris Descartes 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

4. Diagnostic 

5. Evolution, pronostic 

6. Criteres de gravite, scores 

7. Diagnostic differential 

8. Traitement 


MOTS CLES : alcool, antidote, cardiotropes, effet stabilisateur de membrane, intoxications medicamenteuses, 
monoxyde de carbone, psychotropes, toxidrome 


1. Definition 

• L’intoxication est l’exposition volontaire ou accidentelle d’un patient a un toxique. 


2. Epidemiologie 

• L’incidence des intoxications medicamenteuses augmente regulierement, estimee actuellement a 4 pour mille 
habitants, representant 1 % environ des admissions aux urgences avec une morbi-mortalite globale n’excedant 
pas 1 %. Elle est beaucoup plus elevee lors des intoxications par cardiotropes (10 %). 

• Toutefois l’etiologie la plus frequente reste majoritairement l’intoxication aux psychotropes (et en particulier les 
benzodiazepines) souvent associee a des antidepresseurs tricycliques ou inhibiteurs de recapture de la serotonine. 

• L’intoxication au CO represente chaque annee 8000 victimes en France dont 95 % sont accidentelles et les % 
sont la consequence de l’utilisation d’un appareil de chauffage a combustion. Ces intoxications sont responsables 
d’environ 16 % des hospitalisations et de moins de 5 % des deces. 

• En France, on estime la consommation d’alcool moyenne par adulte d’environ 26 g/jour d’alcool pur. L’intoxica- 
tion alcoolique aigue represente 5 a 30 % des passages aux urgences et sa frequence augmente dans les pathologies 
traumatiques. 

• L’etiologie la plus frequente reste les intoxications volontaires aux psychotropes. 


Cas de I’intoxication chez I’enfant : 

. C’est la seconde cause d’accident de la vie courante. Chaque annee, cela correspond a 60000 intoxications. 

• II existe deux types d’intoxications : 

1. Celle du petit enfant : ingestion accidentelle (2/3 medicamenteuse-antalgique, topiques, antitussif, ...), eau de 
Javel, CO 

-*• Habituellement benigne 

2. Celle de I’adolescent: intoxication volontaire (psychotropes, alcool), souvent multiples 
-*• Mortalite plus importante 
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3. Physiopathologie, histoire naturelle 

• Les signes cliniques ou para-cliniques ainsi que revolution dependent du mecanisme d’action de la substance 
responsable. 

• Toutefois la morbi-mortalite des intoxications est le plus souvent liee aux complications secondaires de l’intoxi- 
cation (inhalation, rhabdomyolyse, choc,. . .). 

Cas de I’intoxication au monoxyde de carbone : 

. Le CO diffuse librement dans I’air et a une affinite plus grande sur les sites biologiques contenant du cuivre ou du 
fer (Hemoglobine en particulier). II va se fixer en competition avec 1’oxygene, formant des complexes proteiques (la 
carboxy-hemoglobine) qui sont incapables de transporter 1’oxygene. 

. L’hypoxie tissulaire secondaire sera responsable notamment des symptomes neurologiques et respiratoires. 


4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• Les elements cliniques devant toute intoxication vont permettre l’orientation du diagnostic etiologique. 

• Un examen initial normal n’exclut pas une evolution ulterieure. 

4.3.3. L’interrogatoire de la victime ou de I’entourage est essentiel 

• Identifier la nature du (ou des) toxique 

• Determiner l’origine accidentelle ou volontaire 

• Recherche de co-morbidite 

4.3.2. Recherche de signes de gravite 

• Troubles de conscience, detresse respiratoire, choc hemodynamique, troubles de conduction ou rythmiques 
cardiaques. 

• Quantite de toxique ingeree ou nature du toxique (paracetamol, cardiotropes +++,.. .) 

4.3.3. Examen Neurologique 

• Profondeur des troubles de vigilance (score de Glasgow) 

• Presentation des troubles de conscience du patient calme ou agite ou confusion 

• Recherche d’hypotonie ou d’hypertonie 

• Recherche d un syndrome pyramidal ou extrapyramidal 

• Reflexes photo-moteurs en mydriase ou myosis 

• Existence de mouvements toni-cloniques ou myocloniques 

4.3.4. Signes associes 

• Fievre, troubles respiratoires ou hemodynamiques 

4.3.5. Orientation etiologique par la recherche de toxidrome 

4.1.6. Signes de complications du coma 

• Rhabdomyolyse, pneumopathie d’inhalation, points de compression... 
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4.2. Biologie 

• Gaz du sang : recherche dune acidose metabolique avec ou sans augmentation du trou anionique 

• Glycemie 

• Ionogramme sanguin et fonction renale : recherche dune dyskaliemie, dune insuffisance renale aigue 

• CPK : Rhabdomyolyse 

• Dosage HbCO dans le cadre particulier de l’intoxication au monoxyde de carbone 

• Radiographie de Thorax: recherche d’un cedeme pulmonaire, pneumopathie d’inhalation 

4.3. Toxicologie 

• L’analyse toxicologique (sanguin et urinaire) nest pas essentielle dans le cadre de l’urgence. 
En effet, les techniques sont souvent complexes, longues et parfois externes. 

• II est clairement indique de les realiser : 

- pour determiner la gravite dune intoxication suspectee soit liee a la nature du medicament (dosage qualitatif) 
ou a sa dose (dosage quantitatif) ; 

- si un traitement specifique peut etre debute en urgence ; 

- dans le cadre de procedures medico-legales. 

4.4. ECG 

• L’ ECG au decours dune intoxication medicamenteuse est systematique a la recherche : 

- notamment d’un effet stabilisateur de membrane 

- d’un trouble de conduction et de repolarisation, d’un trouble du rythme 

Syndrome stabilisateur de membrane : 

- Effet chronotrope, inotrope et dromotrope negatif 

- Agitation, confusion, convulsions, detresse respiratoire aigue, hypokaliemie, acidose metabolique 

- Aspect ECG : aplatissement de I’onde T, allongement QT, elargissement QRS, ondes P allongees, elargissement 
du QRS, arythmies ventriculaires 


4.5. Intoxication par psychotropes 

• Benzodiazepine et apparentee 

Troubles de conscience et syndrome de myorelaxation (coma, calme, hypotonique, hyporeflexique), pupilles 

intermediaries et reactives, dyspnee obstructive. 

• Neuroleptique 

- Phenothiazines 

> toxidrome anticholinergique (secheresse cutaneo-muqueuse, soif, hyperthermie, hallucinations, 

hyperventilation, agitation, retention urinaire, delire, mydriase, tachycardie), coma agite, manifestations 
extra-pyramidales, convulsions 

> ECG : tachycardie, effet stabilisateur de membrane 

- Seconde generation de sedatifs 

> Coma calme hypotonique, hypotension, troubles comportementaux 

> ECG : tachycardie sinusale 

• Antidepresseurs 

- Tricycliques 

> toxidrome anticholinergique (secheresse cutaneo-muqueuse, soif, hyperthermie, hallucinations, 

hyperventilation, agitation, retention urinaire, delire, mydriase, tachycardie), coma agite, hypertonie, 
convulsions 
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> ECG : tachycardie, effet stabilisateur de membrane 

- Inhibiteurs de la recapture de serotonine 

> nausees, vomissement, asthenie, somnolence, cephalee, hyperthermie, etat de mal, choc cardiogenique 

> ECG : tachycardie sinusale 

• Meprobamate 

Syndrome pseudo-ebrieux, syndrome de myorelaxation, vasoplegie. 

• Barbituriques 

Syndrome de myorelaxation associe a des troubles respiratoires centraux. 

• Lithium : 

- tremblements, myoclonie, hyperreflexie, syndrome pyramidal, lethargie voire coma convulsif, agitation, 
confusion, dysarthrie, hypotension ; 

- ECG : troubles de conduction ou de repolarisation. 

4.6. Intoxication par cardiotropes 

• Antiarythmique classe I 

- Bradycardie, choc cardiogenique, confusion, agitation, syndrome pyramidal, troubles neuro-sensoriels, 

- ECG : effet stabilisateur de membrane 

- Insuffisance renale, acidose lactique 

• Chloroquine 

- Hypotension, choc cardiogenique, agitation, anxiete, convulsions, atteinte 2 e et 8 e paires craniennes, troubles 
digestifs, cedeme pulmonaire, 

- ECG : effet stabilisateur de membrane, 

- hypokaliemie, acidose lactique. 

• Inhibiteurs calciques 

- Choc cardiogenique, bradycardie, confusion, convulsions, 

- ECG : trouble de conduction, bradycardie, arythmie, 

- Hyperglycemie, insuffisance renale, acidose lactique. 

• Beta-bloquants 

- Choc cardiogenique, bradycardie, confusion, convulsions, detresse respiratoire, 

- ECG : effet stabilisateur de membrane, 

- Insuffisance renale, hypoglycemie, hyperkaliemie, acidose lactique. 

• Digitaliques 

- Obnubilation, confusion, troubles digestifs, troubles ophtalmologiques, 

- ECG: bradycardie, trouble de conduction sino-auriculaire, auriculoventriculaire ou intraventriculaire, 
aplatissement des ondes P, sous decalage ST, troubles du rythme ventriculaire 

- Hyperkaliemie, insuffisance renale. 

47. Intoxication alcoolique 

• Logorrhee, parole hachee, incoordination motrice, trouble de l’equilibre, agitation, troubles de l’humeur, ralen- 
tissement psychomoteur, injection conjonctivale. 

• ECG : tachycardie supraventriculaire. 

• Hypoglycemie, acidocetose alcoolique. 

4.8. Intoxication CO 

- Cephalee 

- Vomissements 

- Tachycardie, 
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- Syncope, 

- Dyspnee, 

- Vertiges, 

- Troubles de la vigilance, de la vision, 

- Ataxie, 

- Acouphenes, 

- Hallucinations, 

- Confusion, 

- Agitation, 

- Convulsions 


Toxidromes 

Signes 

Toxiques 

Sympathomimetiques 

• Agitation 

• Tremblements 

• Convulsion 

• Hypertension arterielle 

• Douleurthoracique 

• Palpitations 

• Tachycardie 

• Hyperglycemie 

• Hypokaliemie 

• Leucocytose 

• Acidose lactique 

• Xanthines 

• Cocaine 

• Amphetamines 

Anticholinergiques 

• Secheresse 
cutaneo-muqueuse 

• Soif 

• Mydriase 

• Hyperthermie 

• Tachycardie 

• Delire 

• Agitation 

• Hallucinations, 

• Hyperventilation 

• Retention urinaire 

• Antidepresseurs 
tricycliques 

• Antihistaminiques 

• Anti-Parkinsonien 

Syndrome opioi'de 

• Coma calme hypotonique 

• Bradypnee 

• Myosis 

• Heroine 

• Morphiniques 

• Opiaces de synthese 

Syndrome 
de myorelaxation 

• Coma calme 

• Hypotonique 

• Hyporreflexique 

• Hypotension 

• Detresse respiratoire 

• Benzodiazepines 
et apparentes 

• Alcool 

• Barbituriques 

• Meprobamate 

Serotoninergique 

• Agitation 

• Syndrome pyramidal 

• Myoclonie 

• Tachycardie 

• Sueurs 

• Hyperthermie 

• Inhibiteurs de la recapture de 
la serotonine 


UE 11 - item 332 I Intoxications medicamenteuses 117 ◄ 



Medicaments a effet stabilisateur de membrane : 

- antidepresseurs tri et tetra cyclique 

- quinone, chloroquinine, 

- certains beta-bloquants, 

- anti-arythmiques classe 1 (quinidine, procainamide, lidocaine, flecainide...) 

- dextropropoxyphene, 

- carbamazepine, 

- phenothiazines, 

- cocaine 


5. Evolution, pronostic 

• L’ evaluation du pronostic dune intoxication doit tenir compte : 

- des caracteristiques du toxique, 

- de la dose ingeree, 

- de la formulation (liberation prolongee), 

- du patient intoxique (age et comorbidites), 

- du delai entre l’ingestion et la prise en charge, 

- de l’apparition retardee des symptomes (metabolisme activateur) 

- ainsi que de la survenue de complications. 

• Celle-ci depend egalement de l’association de toxiques en raison de l’existence d’effets additifs ou synergiques. 
II n’y a pas de relation directe entre la profondeur d’un coma presume toxique et le pronostic de l’intoxication. 

6. Criteres de gravite, scores 

• La profondeur des troubles de conscience est evaluee par le score de Glasgow. 

• Certains scores sont specifiques en toxicologie comme le Toxscore et le Poison Severity Score (PSS). 


7. Diagnostic differentiel 

• Tous les diagnostics etiologiques de troubles de conscience. 

8. Traitement 


8.1. Symptomatiques 

• En cas de presence de signes de gravite initiaux, la prise en charge se fait en reanimation : 

- Oxygenotherapie voire intubation oro-tracheale et ventilation assistee devant des troubles de conscience ou 
de detresse respiratoire severe 

- Aerosols en cas de bronchospasme 

- Trouble de conduction : bicarbonate de sodium molaire, . . . 

- Traitement du collapsus (remplissage, cathecholamines) si trouble hemodynamique 

- Anticonvulsivants en cas de convulsions 

8.2. Decontamination digestive 

• Charbon active : en dose unique, utilise si ingestion inferieure a 2 heures. 

Contre-indications: troubles de conscience, vomissement, produit caustique, moussant ou petrober, defaillance 
hemodynamique ou respiratoire, 


► 118 Intoxications medicamenteuses I UE 11 - item 332 







UE 11 


Item 332 


• Lavage gastrique : quasiment abandonne, indique dans les intoxications potentiellement graves avec les memes 
contre-indications que le charbon active. 

8.3. Epuration des toxiques 

• L’alcalinisation urinaire est discutee dans l’intoxication au phenobarbital. 

• L’hemodialyse est indiquee dans les intoxications au lithium, intoxications severes par salyciles, ethylene glycol, 
methanol, metformine. 


8.4. Traitements specifiques 

8.4.1. Antidotes 


Toxiques 

Antidotes 

Paracetamol 

N-Acetylcysteine 

Benzodiazepine 

Flumazenil 

Opiaces 

Naloxone 

Inhibiteurs calciques 

Insuline 

Beta-bloquant 

Glucagon 

CO 

Oxygene 

Digitaliques 

1 

Fragments Fab antidigoxine 


8.4.2. Prise en charge de I’intoxication au CO 

• Soustraction de l’environnement 

• Oxygenotherapie a fort debit au masque a oxygene 9 a 12 1/min 

• Oxygenotherapie Hyperbare : 

- Indications : femmes enceintes, coma 

- Indications les plus larges: signes neurologiques, perte de connaissance initiale, convulsions, insuffisance 
coronaire 

- Contre-indication : barotraumatisme 

• Signalement obligatoire a l’Agence Regionale de Sante 

• Prise en charge sociale 

8.5. Surveillance 

• Constantes 

• Etat de vigilance 

• Prevention des complications secondaires 

8.6. En cas d’intoxication medicamenteuse volontaire 
(y compris alcool) 

• Prise en charge specifique psycho-sociale 

• Avis psychiatrique specialise 
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POINTS CLES 


Intoxication medicamenteuse 


r 

Interrogatoire 

> 

• Prise volontaire ou accidentelle 


• Nature duou des toxiques 


• Age etco-morbidites 



REANIMATION 


Prise en charge 


Avis psychiatrique 


Symptomatique 


Respiratoire 

Circulatoire 

Convulsions 

Metabolique 


r a 

Decontamination 

r \ 

Specifique: 

antidote 

^ > 

- Decontamination 
digestive: limitee 
(< 2 heures) 

- Contre-lndications: 
troubles de 
conscience, instabilite 
hemodynamique, 
caustiques, composes 
volatiles ou moussant 

- Flumazenil 

- Naloxone 

- Glucagon 

- N acetyl-cysteine 

- Insuline 

- Oxygene 

- Fab anti-digoxine 



r \ 

Surveillance 


- Constantes 

- Neurologique 

- Complications 

- Syndrome 
de sevrage 


• Prise en charge de I’urgence vitale 


• Recherche des diagnostics differentials 

• Effetstabilisateurde membrane 

• Complications secondaires: acidose 
metabolique, insuffisance renale, 
rhabdomyolyse, pneumopathie d’inhalation 


Signes de gravite ? 


• Detresse vitale (neurologique, respiratoire), 

• Toxique (cardiotropes +++) 

• Troubles du rythme 


Orientation etiologique 


• Recherche deToxidromes 


ECG+++, ionogramme sanguin, 
gaz du sang, radiographie de thorax 
+/- toxiques urinaires et sanguins 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Se rappeler que 1 ’intoxication peut etre volontaire, accidentelle ou secondaire a un surdosage 
d’un traitement (insuffisance renale,...) 

2. L’intoxication volontaire est souvent pluri-medicamenteuse (le plus frequemment par des 
psychotropes). 

3. L’intoxication par cardiotrope est la plus grave. 

4. Identifier le toxidrome permet d’orienter I’etiologie. 

5. L’ECG est I’examen complementaire systematique (effet stabilisateur de membrane). 

6. Reperer les signes de gravite, d’urgences vitales et connaTtre leur prise en charge. 

7. Ne pas oublier les complications secondaires de 1 ’intoxication (pneumopathie d’inhalation, 
rhabdomyolyse). 

8. Attention aux diagnostics differentiels du coma « toxique » (traumatisme cranien, etiologie 
metabolique, etat de mal convulsif,...). 

9. Toute intoxication medicamenteuse necessite une surveillance et un avis specialise psy- 
chiatrique au decours. 

10. Penser au syndrome de sevrage au decours d’une intoxication (alcool, benzodiazepines). 
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Chapitre 



(Edeme de Quincke et anaphylaxie 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie 

4. Diagnostic 

5. Diagnostic differential 

6. Traitement 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un cedeme de Quincke et une anaphylaxie 
Prise en charge immediate pre-hospitaliere et hospitaliere 
(posologies). 


Pr Eric Batard* 

*PU-PH, CHU de Nantes, Urgences, Universite de Nantes 

Remerciements : L 'auteur remercie le Pr Antoine Magnan, le Pr Abdelouahab Bellou et le Dr Renaud 
Clairand pour leur lecture critique du manuscrit. 


MOTS-CLES : Allergene, adrenaline intramusculaire, bradykinine, bronchospasme, douleur abdominale, dyspnee, 
dyspnee laryngee, histamine, hypotension arterielle, IEC, cedeme larynge, urticaire, vomissements 


Introduction 


• L’anaphylaxie, pouvant causer le deces en quelques minutes, est l’archetype de l’urgence medicale. Elle est 
rapidement diagnostiquee par un examen clinique simple, et son pronostic est excellent si elle est immediatement 
traitee par adrenaline intramusculaire. Auparavant limitee aux reactions immunes immediates mediees par les 
immunoglobulines E, sa definition actuelle est plus large, ainsi operationnelle pour aider le clinicien a decider 
tres rapidement l’injection d’adrenaline. 

• Dans certains cas, l’angio-cedeme, anciennement nomme cedeme de Quincke, peut egalement causer le deces 
en quelques minutes s’il ne fait pas l’objet d’un traitement specifique immediat. Ce chapitre ne traitera que des 
angio-oedemes mettant en jeu le pronostic vital immediat, les autres angio-cedemes etant decrits avec les urti- 
caires (item 183 : Hypersensibilites et allergies cutaneomuqueuses chez l’enfant et l’adulte. Urticaire, dermatites, 
atopique et de contact). 

• Ce chapitre traite de la prise en charge en urgence de l’anaphylaxie et des angio-cedemes mettant en jeu le 
pronostic vital immediat. L’item 182 (Hypersensibilites et allergies chez l’enfant et l’adulte : aspects physiopatho- 
logiques, epidemiologiques, diagnostiques et principes de traitement) sera consulte a propos de la prise en charge 
au long cours de ces pathologies. 


1. Definition 


• L’anaphylaxie est definie comme une reaction systemique d’hypersensibilite severe, mettant en jeu le 
pronostic vital. 

• Elle est caracterisee par un debut brutal et une atteinte respiratoire ou circulatoire mettant en jeu le 
pronostic vital. 

• En englobant sous le meme terme les presentations cliniques severes respiratoire et circulatoire, 
cette definition de I’anaphylaxie rappelle que le traitement de toute manifestation anaphylactique repose 
principalement sur un traitement : I’adrenaline injectable. 
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• L’angio-redeme, anciennement nomme cedeme de Quincke, est un cedeme localise des tissus sous-cutanes 
ou sous-muqueux. 

• L’appellation oedeme de Quincke, employee dans des acceptions variables (tout angio-oedeme pour les uns, 
angio-cedeme facial ou cervico-facial pour d’autres) devrait etre abandonnee. 

• Deux types d’angio-cedeme sont distingues : I’angio-cedeme histaminique et I’angio-cedeme bradykinique, 

dus a une accumulation respectivement d’histamine et de bradykinine. Ces deux types d’angio-oedemes ont 
des caracteristiques cliniques, mais surtout physiopathologiques, etiologiques et therapeutiques radicalement 
differentes. Leur point commun est la mise en jeu du pronostic vital en cas de localisation aux voies aeriennes. Les 
angio-oedemes anaphylactiques sont de type histaminique. 


2. Epidemiologie 

• Divers indicateurs suggerent une augmentation de l’incidence de l’anaphylaxie depuis les annees 1990. Les etudes 
les plus recentes suggerent une incidence entre 20 et 110 cas/100 000 habitants/an en Europe et aux Etats-Unis. 

• Le facteur declenchant des reactions anaphylactiques est plus souvent un aliment chez l’enfant, et plus souvent 
un medicament ou une piqure d’hymenoptere chez l’adulte. 

• L’incidence des reactions d’hypersensibilite immediate allergique peranesthesique est d un cas pour 13000 
anesthesies generates et locoregionales, les curares etant les agents causaux les plus frequents. 

• Le risque de deces par accident anaphylactique a ete estime entre 0,5 et 1 cas/1 000 000 habitants/an, ce qui corres- 
pond a quelques dizaines de deces chaque annee en France. 

• Les angio-oedemes bradykiniques represented une part importante des angio-oedemes pris en charge aux 
urgences, 30 % des patients americains consultant aux urgences pour angio-oedeme etant traites par IEC. 

3. Physiopathologie 

3.1. Anaphylaxie 

• L’anaphylaxie est due a l’activation des mastocytes et des polynucleaires basophiles, qui en degranulant liberent 
divers mediateurs dont l’histamine et la tryptase. L’activation des mastocytes et des basophiles est generalement 
mediee par des Immunoglobulines E (IgE) liees a leur antigene, realisant l’anaphylaxie d’origine immune. 

• Exceptionnellement, l’anaphylaxie immune peut etre mediee par des IgM ou le complement. 

• II existe egalement une anaphylaxie non immune, correspondant aux anciens termes de reaction anaphylactoide 
ou pseudo-anaphylactique qui ne doivent plus etre utilises, et caracterisee par le fait que la degranulation des 
mastocytes n’est pas declenchee par la reconnaissance d’un antigene par un anticorps. 

• Les principaux facteurs declenchants de reaction anaphylactique sont listes dans le Tableau I. 

• La connaissance du mecanisme de l’anaphylaxie a une implication pratique. Ainsi, une manifestation anaphy- 
lactique apres administration de penicilline, de mecanisme immun, contre-indique formellement la poursuite 
du traitement et un nouveau traitement par (3-lactamine. En revanche, une manifestation anaphylactique apres 
perfusion IV de N-acetyl-cysteine, de mecanisme non immun, ne contre-indique pas la reprise du traitement (qui 
doit cependant etre administre a une vitesse plus lente sous stricte surveillance). 

• Les accidents anaphylactiques peuvent causer le deces en quelques minutes par une hypotension arterielle 
brutale, une obstruction des voies aeriennes superieures (dyspnee laryngee puis arret cardiaque hypoxique) ou 
un bronchospasme aigu. 
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Tableau I. MECANISMES ET PRINCIPAUX FACTEURS DECLENCHANTS DE L’ANAPHYLAXIE 


ANAPHYLAXIE IMMUNE IgE DEPENDANTE 

• Aliments (cacahuetes, noix, crustaces, poissons, lait, oeufs, sesame, additif alimentaire) 

• Medicaments (fl-lactamines, AINS, curares, anticorps monoclonaux, vaccins, progesterone, etc) 

• Venins (hymenopteres) 

• Latex 

• Allergenes professionnels 

. Sperme (antigene specifique de prostate) 

• Produits de contraste radiologique 

ANAPHYLAXIE IMMUNE NON IgE DEPENDANTE 

. Dextrans 

• Infliximab 

. Produits de contraste radiologique 


ANAPHYLAXIE NON IMMUNE 

. Facteurs physiques (exercice, froid, chaud, soleil, UV) 

. Ethanol 

• Medicaments (opiaces, N-acetyl-cysteine, AINS, curares) 

ANAPHYLAXIE IDIOPATHIQUE 


• Allergene meconnu 

. Chercher une mastocytose (dosage de tryptase)/ pathologie clonale de la lignee mastocytaire 


3.2. Angio-oedemes 

• La physiopathologie des angio-cedemes histaminiques est celle de l’anaphylaxie. 

• Les angio-cedemes non histaminiques sont generalement dus a une accumulation de bradykinine (angio- 
cedemes bradykiniques). Les angio-cedemes bradykiniques peuvent etre declenches par un traumatisme local 
(par exemple, soin dentaire, intubation tracheale). La cause d’angio-cedeme bradykinique la plus frequente, a 
rechercher en priorite, est un traitement par inhibiteur de l’enzyme de conversion en cours ou ayant ete pris dans 
les 6 mois precedents. Cet effet indesirable est du au fait que les IEC inhibent la degradation de la bradykinine. 
Les autres angio-oedemes non histaminiques medicamenteux sont causes par les antagonistes du recepteur de 
l’angiotensine, les inhibiteurs de la renine (aliskiren) et les AINS. 

• Les autres angio-cedemes bradykiniques sont plus rares. Les angio-oedemes bradykiniques hereditaires sont 
classes en deux groupes : 

- les angio-cedemes hereditaires avec deficit quantitatif (type I) oufonctionnel (type II) en Cl-inhibiteur (ce dernier 
etant implique dans la synthese de la bradykinine), qui debutent generalement dans l’enfance ; 

- les angio-cedemes hereditaires sans deficit quantitatif ni fonctionnel en Cl-inhibiteur (inconstamment associes 
a une mutation du Facteur XII, qui intervient lui aussi dans la synthese des bradykinines), et qui debutent 
generalement entre 20 et 30 ans. 

• Des antecedents familiaux sont presents dans plus de la moitie des cas hereditaires. 

• II existe enfin des deficits acquis en Cl-inhibiteur, qui debutent generalement apres 40 ans, et sont associes a 
une maladie lympho-proliferative ou auto-immune, et a un anticorps anti- Cl -inhibiteur. 
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Quel qu’en soit le mecanisme physiopathologique, tout angio-oedeme localise aux voies aeriennes superieures 
peut causer te deces par arret cardiaque hypoxique. 


4. Diagnostic 

4.1. Angio-oedeme 

• L’angio-cedeme est diagnostique devant une tumefaction sous-cutanee ou sous-muqueuse, localisee, ferme, 
douloureuse, non erythemateuse et non prurigineuse. Toutes les localisations sont possibles. Au niveau cepha- 
lique, il predomine sur les paupieres, les levres, la luette et la langue. 

• L’angio-cedeme histaminique est souvent associe a une urticaire, est sensible aux medicaments anti-histami- 
niques et glucocorticoides, et se resout habituellement en 24 a 48 h. II peut etre associe aux autres manifestations 
anaphylactiques (choc anaphylactique, bronchospasme). 

• Inversement, l’angio-cedeme bradykinique n’est pas associe a une urticaire ni aux autres manifestations ana- 
phylactiques ; il est volontiers asymetrique, n’est pas sensible aux medicaments anti-histaminiques et glucocorti- 
coides, et ses crises durent typiquement 2 a 5 jours. En cas de localisation abdominale, il peut causer un tableau 
sub-occlusif, une ascite et un choc hypovolemique. 


Les criteres faisant suspecter un angio-oedeme aux IEC sont les suivants : 

- angio-oedeme de type bradykinique, 

- traitement par IEC en cours (meme pris depuis plus d’un an) ou ayant ete pris dans les 6 mois precedents, 

- toux sous IEC, 

- localisation preferentielle au visage (avec deformation marquee du visage), a la langue (macroglossie) et a 
la sphere ORL, 

- presence de facteur(s) de risque (sujet noir, sexe feminin, age •••••> 65 ans, tabagisme, traitement par gliptine 
ou immunosuppresseur). 


• Les criteres de gravite des angio-cedemes histaminiques sont ceux qui definissent l’anaphylaxie (cf. infra). 

• Les criteres de gravite des angio-cedemes bradykiniques sont une atteinte au-dessus des epaules (cou, visage, 
sphere ORL) ou une atteinte abdominale avec douleur cotee sur l’Echelle Visuelle Analogique au-dessus de 5/10. 

4.2. Anaphylaxie 

• Le diagnostic d’anaphylaxie est base sur un examen clinique rapide, permettant un traitement dont l’initiation 
immediate est le meilleur garant d’un pronostic favorable. 


• Les symptomes et signes de I’anaphylaxie surviennent generalement dans les 2 h suivant (’exposition a 
I’allergene, habituellement dans les 30 minutes en cas d’allergie alimentaire et plus rapidement encore quand 
il s’agit d’un medicament administre par voie parenterale ou d’une piqure d’hymenoptere. 

• Le delai entre le debut des symptomes et I’arret cardiaque varie egalement selon le type d’allergene: 30 
minutes en cas d’allergie alimentaire, 15 minutes en cas de piqure d’hymenoptere et 5 min pour un traitement 
parenteral. 

• Les symptomes et signes de l’anaphylaxie sont varies, incluant des signes cutanes, muqueux, digestifs, respira- 
toires et circulatoires. 

• Le defi pour le clinicien est de reconnaitre et traiter l’anaphylaxie avant l’arret cardiaque par choc anaphy- 
lactique et avant la dyspnee inspiratoire asphyxique par cedeme larynge. Pour ce faire, des criteres cliniques 
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permettant de diagnostiquer une anaphylaxie ont ete definis (Figure 1). Ces criteres permettent par exemple de 
diagnostiquer une manifestation anaphylactique devant l’association dune dyspnee et dune urticaire genera- 
lise, meme si le patient ne presente ni angio-cedeme facial ni hypotension arterielle, et done de debuter des ce 
stade le traitement par adrenaline intramusculaire. 

• Une evolution biphasique peut etre observee dans certains cas, caracterisee par une recidive des symptomes 4 
a 12 h apres les premiers signes. Les facteurs de risque devolution biphasique sont un retard a l’administration 
d’adrenaline, une dose insutfisante d’adrenaline et l’absence d ’administration de glucocorticoide. 

Figure l. CRITERES DIAGNOSTIQUES CLINIQUES DE L’ANAPHYLAXIE 
L’anaphylaxie est tres probable quand il existe un seul des 3 criteres suivants : 

1. Atteinte cutanee et/ou muqueuse (urticaire generalisee, prurit, erytheme, cedeme des levres, de la langue, 
de la luette) de debut brutal (de quelques minutes a quelques heures) avec au moins un des 2 elements 
suivants: 


a. Atteinte respiratoire (dyspnee, rales sibilants/bronchospasme, stridor, diminution du peak-flow, hypoxemie) 

b. Hy potension arterielle ousymptomesd’hypoperfusiontissulaire (par exemple, syncope, hypotoniemusculaire, 
incontinence) 


2. Au moins 2 des signes suivants dans les minutes ou heures qui suivent (’exposition a un allergene probable 
chez un patient donne : 


a. Atteinte cutanee et/ou muqueuse (urticaire generalisee, prurit, erytheme, oedeme des levres, de la langue, 
de la luette) 

b. Atteinte respiratoire (dyspnee, rales sibilants/bronchospasme, stridor, diminution du peak-flow, hypoxemie) 

c. Hypotension arterielle ou symptomes d’hypoperfusion tissulaire (par exemple, syncope, hypotonie musculaire, 

incontinence) 

d. Symptomes digestifs persistants (par exemple, douleur abdominale a type de crampe, vomissements) 


3. Hypotension arterielle apres exposition a un allergene connu pour le patient : 


a. Enfants: pression arterielle systolique < 70 mmHg entre 1 mois et 1 an, < [70 + 2 x age] mmHg entre 1 an et 10 
ans, < 90 mmHg a partir de 11 ans, ou diminution de plus de 30 % par rapport a la PA systolique habituelle 

b. Adultes: PA systolique < 90 mmHg, ou diminution de plus de 30 % par rapport a la PA systolique habituelle 


4.3. Examens paracliniques 

• Comme indique precedemment, l’anaphylaxie est un diagnostic clinique qui ne souffre aucun delai. 

• Retrospectivement, le diagnostic peut etre confirme si le taux de tryptase serique est eleve dans les heures suivant 
la reaction, par rapport au taux de base. Cependant, le taux de tryptase peut etre normal, en particulier en cas 
d’allergie alimentaire chez l’enfant. Le prelevement de tryptase serique ne doit jamais retarder l’administration 
d’adrenabne. 

• L’exploration allergologique realisee a distance (tests cutanes, tests in vitro, tests de provocation) depasse le cadre 
de l’Unite d’Enseignement 11 Urgences et defaillances viscerales aigues. 
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• Devant un tableau d’angio-cedeme bradykinique, le deficit hereditaire en Cl-inhibiteur repose sur les dosages 
ponderal et fonctionnel du Cl-inhibiteur. Un anticorps anti- Cl-inhibiteur est recherche si un deficit acquis en 
Cl-inhibiteur est suspecte. 


5. Diagnostic differential 

• Les diagnostics differentiels des angio-cedemes mettant en jeu le pronostic vital sont varies. 

En cas de dyspnee inspiratoire, les autres causes a evoquer sont les epiglottites, les laryngo-tracheites, les tumeurs, 
les causes neurologiques centrales, les paralysies recurrentielles, les corps etrangers. 

L’angio-oedeme du visage se distingue aisement des oedemes inflammatoires du visage, que causent principalement 
l’eczema aigu du visage (caracterise par un suintement et l’absence de lesion muqueuse) et les infections 
bacteriennes de la face (staphylococcie, erysipele). 

• Le choc anaphylactique est facilement distingue des autres chocs, grace a la presence de manifestations cuta- 
neo-muqueuses (erytheme, urticaire, angio-oedeme), d’un bronchospasme et de l’exposition a un facteur declen- 
chant connu ou probable. 

Une intoxication par l’histamine a ete decrite apres ingestion de poisson (thon en particulier) pouvant mimer 
une reaction allergique, et secondaire a la production bacterienne d’histamine dans un poisson mal conserve. 

6. Traitement 


Tout accident anaphylactique, et toute crise d’angio-oedeme grave doivent faire I’objet d’une hospitalisation dans 
un hopital disposant d’un service de reanimation. 


6.1. Manifestations anaphylactiques 
(incluant les angio-oedemes histaminiques) 

• Le traitement de i’anaphylaxie repose avant toute chose sur 1 ’adrenaline injectable. 

• Les traitements associes, regroupes sous les termes de 2 e et 3 e ligne parce qu’ils ne doivent en aucun cas 
retarder I’injection d’adrenaline, sont administres immediatement apres celle-ci. 


6.1.1. L’adrenaline intramusculaire est le premier geste therapeutique 

• Le premier geste therapeutique en cas d’anaphylaxie est l’injection intra-musculaire d’adrenaline (Figure 2). 

• Chercher a administrer l’adrenaline par voie intra-veineuse induit en effet le risque de perdre du temps a trouver 
un abord veineux et a diluer la solution d’adrenaline. L’administration intraveineuse expose par ailleurs au risque 
d’effets indesirables graves dans l’anaphylaxie. 

• L’injection IM est realisee a mi-hauteur sur la face antero-externe de la cuisse, a la dose de 0,5 mg (soit 0,5 mL 
d’une ampoule d’un mg a 1 mg/mL). 

• Pour les sujets de moins de 50 kg, la dose est de 0,01 mg/kg. 

• Si au moins un signe clinique mettant en jeu le pronostic vital (hypotension arterielle, dyspnee) persiste apres 5 
minutes, une nouvelle injection IM de 0,5 mg (ou 0,01 mg/kg pour les sujets de moins de 50 kg) doit etre realisee 1 . 


1. A titre d’information, si un abord veineux est en place avant l’episode anaphylactique, l’adrenaline peut etre administree par voie IV, apres dilution 
au l/10 e (par exemple, ajouter 9 mL de NaCl 0.9 % a 1 mL d’adrenaline a 1 mg/mL, permettant d’obtenir une solution a 0,1 mg/mL, soit 100 pg/mL), sous 
surveillance continue de l’ECG, de la pression arterielle, de la frequence cardiaque et de la Sp02. L’adrenaline IV est administree par bolus toutes les 1 a 
2 minutes, de 100-200 pg en cas d’etat de choc ou d’cedeme larynge, ou de 1 mg en cas d’arret cardiaque. Une perfusion continue d’adrenaline est parfois 
necessaire apres les bolus initiaux. En pratique, l’administration IV d’adrenaline est contraignante et longue a mettre en place: elle ne doit etre preferee a 
la voie IM qu’en cas d’arret cardiaque. 
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Figure 2. Traitement d’urgence des manifestations anaphylactiques (arret cardiaque exclu) et des 
angio-oedemes histaminiques (d’apres (1) ) 


ANAPHYLAXIE 

DEFINIE SELON LES CRITERES DIAGNOSTIQUES (FIGURE l) 


\/ 
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anterieure severe ou 
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antecedent d’asthme 

Suveillance 4 h (possible 
anaphylaxie a la phase 
precoce) 

Discuter I’adrenaline 
IM si signe digestif 
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douleur, abdominale) 




* 

Glucocorticoi'de per os ou IV pour prevenir les reactions biphasiques 
Anti-histaminique per os ou IV pour soulager les symptomes cutanes 

\ J 



• L’adrenaline IM doit etre administree devant toute manifestation anaphylactique definie selon les criteres 
diagnostiques indiques plus haut et Figure 1, et pas seulement en cas d’hypotension arterielle. En effet, l’adre- 
naline agit non seulement sur l’hypotension arterielle (par vasoconstriction, augmentation de la frequence 
cardiaque et effet inotrope positif), mais aussi sur 1’oedeme des muqueuses (par vasoconstriction), sur la broncho- 
constriction, sur l’urticaire et sur les mediateurs inflammatoires. 


Etant donne le risque de deces dans les minutes qui suivent le debut d’un episode anaphylactique, il n’y a aucune 
contre-indication absolue a [’injection d’adrenaline. 


• L’adrenaline doit egalement etre envisagee chez les patients presentant des signes ou symptomes a risque 
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d’evoluer vers l’anaphylaxie (par exemple, angio-oedeme isole de la langue ou de la luette), en particulier en cas 
d’antecedent de reaction severe ou d’asthme, ou en cas d’exposition a un allergene connu ou probable. 

• L’injection IM d’adrenaline provoque quelques effets secondaires transitoires dont il faut prevenir le patient 
(paleur, tremblements, anxiete, palpitations, vertige, cephalee), qui indiquent que la dose therapeutique a ete 
administree. Les efFets secondaires graves (tachycardie ventriculaire, angor/syndrome coronarien aigu, crise 
hypertensive, cedeme aigu pulmonaire) surviennent apres un surdosage en adrenaline, typiquement en cas d’ad- 
ministration intraveineuse. 

• Outre l’administration d’adrenaline, l’exposition a l’allergene doit etre stoppee (perfusion d’un medicament). 

6.1.2. Traitements associes de 2 e ligne 

• La position du patient depend de la symptomatologie : assise en cas de detresse respiratoire, ou decubitus avec 
surelevation des membres inferieurs en cas d’instabilite circulatoire. Le passage en position assise ne doit pas etre 
brutal, pour prevenir le syndrome veine cave vide/ventricule vide, a haut risque de mort subite. Une oxygenothe- 
rapie a haut debit est debutee. 

• Une voie veineuse est mise en place, apres l’administration IM d ’adrenaline. Un remplissage vasculaire est debute 
en cas d’instabilite hemodynamique (NaCl 0.9 %, 20 ml/kg en 15 minutes). 

• En cas de bronchospasme, un aerosol bronchodilatateur de (32-mimetique a courte duree d’action est indique 
apres l’injection d’adrenaline. En cas de stridor, un aerosol d’adrenaline et un aerosol de budesonide sont recom- 
mandes en complement de l’adrenaline IM, pour diminuer l’cedeme des voies respiratoires. 

6.1.3. Traitements associes de3 e ligne 

• Les glucocortico'ides systemiques, qui ont une action retardee, sont utilises pour prevenir les reactions bipha- 
siques. La voie orale ou parenterale est possible (par exemple, prednisone per os ou methylprednisolone IV a la 
dose de 1 mg/kg). 

• Un anti-histaminique de seconde generation peut etre administre, par voie orale, pour soulager les symptomes 
cutanes de l’anaphylaxie. 

• L’intubation tracheale peut etre rendue extremement difficile par l’angio-oedeme des voies aeriennes. Elle est au 
mieux realisee sous controle fibroscopique. Une difficulte reside dans le choix du bon moment de l’intubation, 
le retard a l’intubation augmentant le risque d’echec par extension de l’angio-cedeme. La cricothyro'idotomie ou 
une tracheotomie sont necessaires en cas d’echec de l’intubation oro-tracheale, ou en cas d’arret cardiaque. 

• Le glucagon est un traitement de sauvetage, chez les patients ne repondant pas a l’adrenaline (en particulier les 
patients traites par |3-bloquant). 

• L’echec du traitement par adrenaline, glucocortico'ide et anti-histaminique doit faire remettre en question le dia- 
gnostic d’angio-cedeme histaminique, et evoquer un mecanisme bradykinique. 

6.1. 4. Surveillance 

• Une surveillance hospitaliere de 6 a 12 h est recommandee devant tout accident anaphylactique avec atteinte res- 
piratoire, et pendant 12 a 24 h en cas d’hypotension arterielle. Elle porte sur la pression arterielle, les frequences 
cardiaque et respiratoire, la SpCh, les anomalies cutaneo-muqueuses. Une surveillance cardioscopique est neces- 
saire en cas d’hypotension arterielle. 

6.1.5. Prescription et instructions a la sortie des Urgences 

• Si l’allergene a ete identifie, une instruction orale et ecrite concernant son eviction doit etre donnee au patient. 

• Le risque de recurrence de l’anaphylaxie doit etre evalue. Si ce risque existe (par exemple, pour une anaphy- 
laxie alimentaire, apres piqure d’hymenoptere, ou sans facteur declenchant identifie), un systeme auto-injecteur 
d’adrenaline est prescrit (0,15 mg pour un poids entre 7.5 et 25 kg, 0,3 mg pour un poids > 25 kg). Des consignes 
orales et ecrites sont donnees au patient sur les indications et modalites de l’auto-administration d’adrenaline 
(Figure 3). 
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Figure 3. Exemple de consignes ecrites pour le patient 
ayant presente une manifestation anaphylactique 

• Si vous pensez avoir ete expose a un agent allergisant, considerez que vous faites une reaction ailergique 
grave (reaction anaphylactique) si vous presentez au moins un des symptomes suivants : 

- Sensation anormale dans la bouche ou la gorge: gonflement de la langue, gorge serree ou gonflee, 
difficulty a parler ou a avaler, voix rauque 

- Difficulty a respirer 

- Malaise, vertige 

• Faites-vous ators une injection d’adrenaline dans la cuisse. 

• Appelez le 15 et dites que vous presentez une reaction anaphylactique. 

• Restez allonge, si possible les jambes surelevees. 


• II est demande au patient de consulter un allergologue pour une prise en charge globale incluant entre autres 
identification de ballergene, education et eventuelle desensibilisation (essentiellement en cas d’anaphylaxie au 
venin d’hymenoptere). 

6.2. Angio-cedemes bradykiniques 

6.2.1. Traitement de la crise 

• Dans les angio-cedemes bradykiniques, badrenaline a une efficacite limitee, et les antihistaminiques et les gluco- 
corticoi'des n’ont pas d’effet. Le traitement repose sur des traitements specifiques, qui doivent etre administres 
le plus tot possible. 

• Les crises graves d’angio-cedeme hereditaire par deficit en Cl-inhibiteur sont traitees par administration sous- 
cutanee d’icatibant (Firazyr 8 , inhibiteur du recepteur B2 de la bradykinine) ou par perfusion IV de Cl-inhibi- 
teur. Les crises moderees sont traitees, en l’absence de contre -indication, par acide tranexamique (Exacyl 8 ). Les 
patients peuvent detenir a domicile de bicatibant (uniquement dispense par une pharmacie hospitabere). 

• Le Cl-inhibiteur et l’icatibant sont egalement utilises dans les formes hereditaires sans deficit en Cl-inhibiteur 
et dans les deficits acquis en Cl-inhibiteur. 

• Les angio-cedemes bradykiniques secondaires aux IEC sont traites par acide tranexamique dans les formes 
moderees, et par icatibant (Firazyr 8 ) dans les formes graves. 

• Les traitements adjuvants en cas d’atteinte des voies aeriennes superieures comprennent les aerosols d’adre- 
naline, et des l’apparition dune dyspnee, l’assistance ventilatoire par intubation oro-tracheale, cricothyrotomie 
ou tracheotomie. Seules la tracheotomie chirurgicale ou la cricothyrotomie doivent etre envisagees en cas d’arret 
cardiaque hypoxique. 

6.2.2. Apres la crise 

• Les angio-oedemes bradykiniques sont suivis par le Centre de Reference Multisites des Angioedemes a Kinines 
(CREAK). 

• Les angio-cedemes bradykiniques aux IEC contre -indiquent definitivement l’emploi des IEC. Le risque de recidive 
d’angio-cedeme persiste dans les mois suivant l’arret de 1’IEC. Les sartans doivent etre evites. Si leur prescription 
est indispensable, le patient doit etre eduque au risque d’angio-oedeme bradykinique, et avoir a disposition et a 
domicile de bicatibant (Firazyr 8 ). 
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POINTS CLES 

1. L’anaphylaxie est definie comme une reaction systemique d’hypersensibilite severe, mettant 
en jeu le pronostic vital. Elle est caracterisee par un debut brutal et une atteinte respiratoire ou 
circulatoire mettant en jeu le pronostic vital. 

2. L’anaphylaxie est diagnostiquee dans chacune des 3 situations suivantes : 

3. Atteinte cutanee et/ou muqueuse (urticaire generalisee, prurit, erytheme, oedeme des 
levres, de la langue, de la luette) de debut brutal avec une atteinte respiratoire (dyspnee, rales 
sibilants/bronchospasme, stridor, hypoxemie) ou une hypotension arterielle/hypoperfusion 
tissulaire 

4. L’association d’au moins 2 des signes suivants, survenant apres exposition a un atlergene 
probable chez un patient donne : signes cutaneo-muqueux, atteinte respiratoire, hypotension 
arterielle ou hypoperfusion tissulaire, symptomes digestifs persistants (douleur abdominale a 
type de crampe, vomissements) 

5. Hypotension arterielle apres exposition a un allergene connu chez un patient donne 

6. Le traitement de i re ligne de toute manifestation anaphylactique est I’adrenaline intramus- 
culaire (0,01 mg/kg, jusqu’a 0,5 mg), a repeter au bout de 5 minutes en cas de persistance 
des symptomes. L’adrenaline intramusculaire n’est pas reservee aux chocs anaphylactiques. 
L’exposition a I’agent en cause est arretee. 

7. Le traitement de 2 e ligne de I’anaphylaxie comporte un remplissage vasculaire et une sure- 
levation des membres inferieurs en cas d’hypotension arterielle, I’oxygene a haut debit, un 
aerosol d’adrenaline et un aerosol de budesonide en cas de stridor, un aerosol 2-mimetique en 
cas de bronchospasme, la position assise en cas de dyspnee. 

8. Le traitement de 3e ligne repose sur les glucocorticoi'des pour diminuer le risque de reaction 
biphasique, et d’antihistaminique de 2e generation pour soulager les symptomes cutanes. 

9. Les angio-cedemes histaminiques anaphylactiques sont traites comme toute anaphylaxie. 

10. Les angio-cedemes bradykiniques sont le plus souvent dus a un traitement par I EC, meme 
pris depuis plusieurs annees. Les autres angio-oedemes bradykiniques sont les angio-oedemes 
hereditaires (le plus souvent, par deficit quantitatif ou fonctionnel de Ci-inhibiteur) et le deficit 
acquis en Ci-inhibiteur (contexte de syndrome lymphoproliferatif ou d’auto-immunite). 

11. Le traitement des crises d’angio-oedemes bradykiniques repose sur I’acide tranexamique 
pour les formes peu symptomatiques, et sur I’injection de Ci-inhibiteur ou d’icatibant (Firazyr*) 
pour les formes les plus graves. 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Reaction d’hypersensibilite mettant en jeu le pronostic vital (atteinte respiratoire ou hypoten- 
sion arterielle) = anaphyiaxie = adrenaline IM 

2. Chercher un traitement par IEC devant tout angio-oedeme 

3. Angio-oedeme bradykinique grave = icatibant (Firazyr*) ou concentre de Ci-inhibiteur 

Pieges a eviter 

1. Retarder 1 ’injection IM d’adrenaline - Les deces sont souvent favorises par un retard a I’injec- 
tion d’adrenaline 

2. Preferer [’adrenaline IV a [’adrenaline IM 

3. Poser une voie veineuse peripherique (ou deux!) avant d’administrer [’adrenaline IM 

4. Effectuer un remplissage vasculaire avant d’administrer I’adrenaline IM 

5. Ne pas traiter par adrenaline injectable un episode anaphylactique avec dyspnee et sans 
hypotension arterielle 

6. Considerer qu’un traitement par IEC pris depuis plusieurs mois n’est pas responsable d’un 
angio-oedeme 
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2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

4. Diagnostic 
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7. Diagnostic differential 

8. Traitement 

9. Prise en charge au long cours 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un syndrome coronarien aigu, une angine de 
poitrine et un infarctus du myocarde. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere. 

Argumenter I’attitude therapeutique et planifier le suivi du 
patient. 

Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


PrSandrine Charpentier*, Pr Meyer Elbaz** 

*PU-PH, Chef de Service des Urgences de Rangueii, CHU Toulouse, Universite Paul Sabatier, Toulouse 
**PU-PH, Federation de Cardiologie de Rangueii, CHU Toulouse, Universite Paul Sabatier, Toulouse 


MOTS CLES : SCA ST+, SCA non ST+, thrombolyse, angioplastie primaire, SAMU, cardiologie interventionnelle 


1. Definition, nosologie 

1.1. Syndrome coronaire aigu 

• On appelle syndrome coronaire aigu (SCA) une ischemie aigue myocardique secondaire a une rupture, 
erosion, fissuration ou dissection d’une plaque atheromateuse avec constitution, soit d’un thrombus intra- 
luminal dans une ou plusieurs des arteres coronaires soit d’une embolie distale. Les consequences sont une 
diminution du debit sanguin du myocarde entrainant une ischemie myocytaire, voire une necrose. 

• Le syndrome coronaire aigu est une entite nosologique regroupant : 

- les syndromes coronaires aigus sans sus-decalage du segment ST (SCA non ST+). 

- les syndromes coronaires aigus avec sus-decalage du segment ST (SCA ST+). 

• Cette classification des SCA (Figure 1) est basee sur des anomalies de la repolarisation visibles sur l’electrocar- 
diogramme (ECG). 

- Les SCA ST+ sont le plus souvent secondaires a une occlusion totale brutale d’une artere coronaire, identifiee 
par l’apparition d’un sus-decalage du segment ST significatif et persistant dans des derivations concordantes. 

- Les SCA non ST+ sont des SCA sans sus-decalage persistant sur l’ECG. Nous verrons que les presentations 
electrocardiographiques sont variees : sous decalage du segment ST, anomalies des ondes T, modifications de 
l’ECG par rapport a un ECG anterieur, ou ECG normal. 
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Figure l : Classification des SCA 


SYNDROME CORONAIRE AIGU (SCA) 


SCA sans sus-decalage persistant SCA avec sus-decalage persistant 

du segment ST du segment ST 

• Sus-decalage transitoire 

• Sous-decalage ST 

• Anomalie isolee de I’onde T 

• ECG normal 






PAS D’ELEVATION ELEVATION 

DE LATROPONINE DE LATROPONINE 



1.2. Infarctus du myocarde 

• Le terme infarctus aigu du myocarde (IDM) doit etre utilise lorsqu’il existe des preuves de necrose myocar- 
dique dans un contexte clinique compatible avec une ischemie. Un IDM est defini par (3e definition univer- 
selle) : 

- une elevation et/ou diminution du taux plasmatique des biomarqueurs cardiaques prealablement mesures 
au-dessus des seuils de reference, de preference troponine cardiaque, avec au moins une valeur superieure a la 
limite superieure du 99 e percentile dune population de reference. 

- et au moins un des criteres suivants: 

> Symptomes d’ischemie. 

> Modification du segment ST ou des ondes T ou apparition d’un bloc de branche gauche (BBG). 

> Developpement d’ondes Q pathologiques sur l’ECG. 

> Preuve sur l’imagerie dune perte de myocarde viable ou d’anomalie de la contractilite de la paroi 
myocardique. 

> Identification d’un thrombus intracoronaire a l’angiographie ou a l’autopsie. 

• II existe 5 types d’lDM (Tableau I) et seul 1’IDM de type 1 est un syndrome coronaire aigu spontane. 

• L’lDM de type 2 est secondaire a une inadequation entre les apports et les besoins myocardiques sans rapport 
avec une maladie atheromateuse des arteres coronaires. 
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Tableau 1 . CLASSIFICATION DES IDM 

Type 

Definition 

Type 1 

Infarctus du myocarde spontane lie a une rupture de plaque atherosclerotique, a une 
fissuration, a une erosion ou a une dissection avec un thrombus intraluminal dans une ou 
plusieurs des arteres coronaires conduisant a une diminution du debit sanguin du myocarde 
ou une embolie distale entraTnant une necrose myocytaire. 

Type 2 

Infarctus secondaire a un desequilibre entre les apports et les besoins du myocarde en 
oxygene. En cas de lesions du myocarde avec une necrose ou une condition autre qu’une 
coronaropathie contribue a un desequilibre entre 1'apport en oxygene du myocarde et/ou de 
la demande. 

Type 3 

Infarctus entraTnant la mort quand les biomarqueurs ne sont pas disponibles. 

Type 4a 

Infarctus en relation avec une angioplastie. 

Type 4b 

Infarctus en relation avec une thrombose de stent. 

Types 

Infarctus en relation avec un pontage. 


1.3. Angor instable 

• L’angor instable est defini comme une ischemie aigue myocardique sans necrose, c’est-a-dire sans elevation 
de la troponine. On peut parler de SCA a troponine negative en cas d’angor de repos non complique de necrose 
myocardique. L’angor stable ne fait pas partie des SCA. L’angor instable fait partie des SCA non ST+. Dans ces 
angors instables on classe les angors en : 

- Angor spontane de plus de 20 minutes regressif apres prise de trinitrine ou spontanement 

- Angor de novo 

- Angor d’aggravation recente ou crescendo 

- Angor post-infarctus 


2. Epidemiologie 

• L’incidence annuelle en Europe est de 3 pour 1 000 habitants. 

• On estime a 100 000 patients le nombre de SCA en France annuel. 

• Ilya plus de SCA non ST+ que de SCA ST+. 

• Le SCA represente 10 a 20 % des douleurs thoraciques suivant la structure d’urgence dans laquelle est pris en 
charge le patient. 

• Le SCA est la 2 e cause de mortalite en France derriere le cancer. 

• La morbi-mortalite est augmentee en cas d’absence de diagnostic. 

3. Physiopathologie, histoire nature lie 

3.1. Anatomie 

• Le myocarde est perfuse par les arteres coronaires pendant la diastole. On distingue une artere coronaire gauche 
et une artere coronaire droite. Cette derniere vascularise la partie droite et posterieure du myocarde. 

• L’ artere coronaire gauche se divise rapidement en artere circonflexe (paroi laterale gauche et posterieure du coeur) 
et en artere interventriculaire anterieure (partie anterieure). 
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3.2. Physiopathologie 

• Les SCA sont, dans la grande majorite des cas, une manifestation de l’atherosclerose. Les plaques d’atherome 
sont constitutes de lipides intra- et extra-cellulaires, de cellules inflammatoires (macrophages et lymphocytes), 
de cellules musculaires lisses et de tissu fibro-calcique. L’endothelium joue egalement un role important dans la 
constitution et la complication des plaques d’atherosclerose. 11 regule, entre autre, la permeabilite vasculaire, la 
thrombose, la vasomotricite. L’alteration ou la rupture dune plaque d’atherosclerose va provoquer l’apparition 
d’un thrombus par activation plaquettaire puis dune vasoconstriction coronaire paroxystique secondaire a la 
secretion de substances vaso actives par les plaquettes et dune inflammation avec pour consequences une reduc- 
tion du flux coronaire responsable dune ischemie myocardique (Figure 2). 


Figure 2 : Physiopathologie des SCA 



- Dans le cas du SCA non ST+, le thrombus se fragmente et les fragments constitues vont emboliser les arteres 
coronaires dans leur distalite creant ainsi une ischemie ou une necrose myocardique dans un territoire souvent 
limite. 

- Dans les cas des SCA ST+, le thrombus blanc plaquettaire va devenir fibrino-cruorique, augmenter de volume 
et occlure completement l’artere coronaire responsable dune ischemie aigue puis dune necrose dans le 
territoire myocardique vascularise par cette artere coronaire si l’ischemie se prolonge. L’atteinte ischemique 
d’un territoire va se traduire par des troubles de la contractilite myocardique (hypokinesie, akinesie, dyskinesie) 
qui pourront etre reversibles en cas de reperfusion myocardique rapide et complete et, generalement, d’une 
hyperkinesie transitoire des territoires non concernes par la necrose, appelee hyperkinesie compensatrice. 

• Si le territoire en cours d’infarcissement n’est pas rapidement reperfuse, les troubles de la cinetique peuvent s’ag- 
graver avec pour consequence une alteration de la fonction ventriculaire gauche. Ceci peut favoriser l’apparition 
d’une insuffisance cardiaque et de troubles du rythme ventriculaire. 

• 11 est a noter que les consequences de l’occlusion brutale d’une artere coronaire peuvent etre attenuees s’il existe 
une communication pre-existante entre l’artere coronaire occluse et une artere saine (phenomene de collatera- 
lite) ou en cas de pre-conditionnement du myocarde a l’ischemie suite a des alternances d’ischemies transitoires 
repetees et rapprochees et de periodes non ischemiques. 

• Enbn, dans certains cas, des anevrismes du ventricule gauche peuvent se former secondaires a l’apparition de 
dyskinesies dans le territoire initialement akinetique. 

• 11 existe d’autres causes plus rares de SCA : traumatiques, dissection spontanee des coronaires, anomalies conge- 
nitales, usage de cocaine, maladies inflammatoires type maladie de Kawasaki ou maladie Behcet, immunolo- 
gique, syndrome des antiphospholipides ou Lupus Erythemateux Aigu Dissemine, complication iatrogene au 
decours d’un catheterisme coronaire. . . 
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4. Diagnostic 


. En urgence pre hospitaliere (SMUR), le diagnostic reposera essentiellement sur les donnees cliniques et sur I’ECG. 
L’objectif est de diagnostiquer les SCA ST+ et les SCA non ST+ les plus graves. 

. Aux urgences et en cardiologie, la biologie et I’imagerie vont permettre de diagnostiquer des SCA de diagnostic 
moinsaise. 

. Quoi qu’il en soit, la demarche diagnostique doit etre rigoureuse car la morbidite et la mortalite des SCA sont 
augmentees en cas d’absence ou de retard de diagnostic. 


4.1. Clinique 

• Le symptome principal du SCA est la douleur thoracique. L’interrogatoire doit etre rigoureux afin de rechercher 
des elements susceptibles d’orienter le diagnostic vers le SCA ou une autre pathologie. A noter que l’interrogatoire 
est le seul outil dont dispose le medecin regulateur du SAMU-centre 15 pour declencher l’envoi d’un SMUR en 
cas de suspicion SCA. 

• La douleur thoracique nest pas synonyme de SCA et seulement 15 % des douleurs thoraciques regulees ou vues 
aux urgences vont etre des SCA, et 20 a 25 % en SMUR. 

4.1.1. Interrogatoire 

• L’interrogatoire va s’attacher a : 

- caracteriser la douleur thoracique si elle est presente 

- definir precisement la date de debut de la douleur et/ou des symptomes evocateurs de SCA 

- rechercher les presentations atypiques 

- rechercher des facteurs de risque de pathologie atheromateuse 

4.1. 1.1. La douleur angineuse 

• Typiquement, la douleur angineuse est : 

- de siege retro sternal en barre 

- qualifiee de constrictive, oppressante avec une impression de thorax comprime dans un etau 

- d’irradiation vers les machoires, les 2 bras, les 2 epaules ou le dos 

- d’intensite souvent violente mais pouvant etre decrite comme une simple gene par les sujets ages ou les femmes 

- prolongee de plus de 20 minutes 

- au repos ou apres l’effort 

- brutale 

- trinitro-sensible ou resistante en cas respectivement de SCA non ST+ ou de SCA ST+ 

- non modifiee par l’inspiration ou les mouvements 

- plus ou moins associee a des signes neuro vegetatifs : nausees, vomissements, sueurs 

4.1. 1.2. Les presentations atypiques 

• Les patients peuvent presenter des douleurs thoraciques atypiques a type de pointe, de gene. La douleur peut etre 
absente (20 % des cas) surtout chez les patients diabetiques (40 % des cas) ou les patients ages pour lesquels un 
essoufflement brutal peut etre un equivalent angineux. 

• II faudra etre attentif en cas de douleurs abdominales epigastriques, en cas de syncope, malaises ou si la douleur 
siege dans le bras ou la machoire correspondant a l’irradiation. 

• Les femmes, les sujets ages, diabetiques, les insuffisants renaux ou les patients dements ont souvent des presenta- 
tions atypiques, voire une absence de toute douleur rendant le diagnostic difficile. 

• Enfin, la presentation peut etre dominee par un tableau d’insuffisance cardiaque, un trouble du rythme, voire un 
arret cardio respiratoire inaugural. 
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4.1. 1.3. Le terrain 

• Des facteurs en faveur dune pathologie atheromateuse seront systematiquement recherches mais le plus souvent, 
en urgence, leur apport diagnostique est faible. 

• On recherchera : 

- Des antecedents de pathologies coronaires (IDM, SCA, angioplastie, traitements antiagregants, statines), 

- Des antecedents d’arteriopathie des membres inferieurs, d’accident vasculaire cerebral (AVC), 

- Des facteurs de risque cardio vasculaire : diabete, hypertension arterielle, tabagisme, hypercholesterolemie, 
heredite familiale. D’autres facteurs peuvent etre recherches : traitement oestroprogestatifs, cocaine, obesite, 
stress. . . 

4 .1.2. L’examen clinique 

• Le retentissement sera apprecie par le recueil des parametres vitaux: conscience, frequence cardiaque, tension 
arterielle, frequence respiratoire, saturation en oxygene, intensite de la douleur. La tension arterielle doit etre 
mesuree aux deux bras pour rechercher une asymetrie tensionnelle qui pourra orienter vers une dissection aor- 
tique. 

• Le plus souvent l’examen clinique est normal. Les signes qui peuvent etre retrouves temoignent soit d’un diagnos- 
tic differentiel soit dune complication : 

- Hypertension arterielle 

- Signes d’insuffisance cardiaque estimee par la classification Killip : 

> Stade 1 : pas de crepitant a l’auscultation pulmonaire 

> Stade 2 : crepitants inferieurs a mi- champ 

> Stade 3 : crepitants superieurs a mi-champ 

> Stade 4: choc cardiogenique 

- Souffle d’insuffisance mitrale temoin dune ischemie voire dune rupture de pilier 

- Choc cardiogenique 

4.2. Electrocardiogramme 

4.2.1. Electrocardiogramme a la phase aigue 


• L’electrocardiogramme (ECG) est I’examen de premiere intention. II doit etre realise soigneusement en enregistrant 
17 derivations (12 derivations + V7 V8 V9 V3R V4R) et, si possible au moment de la douleur thoracique (ECG per critique). 
Idealement, I’ECG sera compare a un ECG de reference. 

. En urgence, I’ECG doit etre realise dans les 10 minutes suivant le premier contact medical du patient et repete au 
moins a 3 , 6 ou 9 heures et en cas d’evenement intercurrent. 


4.2.1. 1. Le SCA ST+ 

• II est defini par un sus-decalage du segment ST (onde de Pardee). II doit etre adapte a l’age et au sexe. II est 
defini par une surelevation du point J dans au moins 2 derivations contigues definissant un territoire (Tableau II) : 

> dans les derivations VI, V2 et V3 

• superieure ou egale a 0,25 mV chez l’homme de moins de 40 ans 

• superieure ou egale a 0,20 mV pour les hommes de plus de 40 ans 

• superieure ou egale a 0,15 mV pour les femmes. 

> Dans les autres derivations, le sus-decalage doit etre superieur ou egal a 0,1 mV. 
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Tableau II. TOPOGRAPHIE DU SCA ST+ 


Derivations avec sus-decalage 

ViaV3 
Vi a V4 
DiAVL 
V5 V6 

Vi a V6 Di AVL 
D2 D3 AVF 
V7 a V9 
V3RV4R 

lOnun/ mV 
IOOHi 


Figure 3 : SCA ST+ antero septo apical 

Sus decalage du segment ST de Vi a V4 
Miroir D2 D3 AVF 
= SCA ST+ antero septo apical 

1 


Figure 4 : SCA ST+ inferieur 

Sus decalage du segment ST en D2 D3 AVF 
Miroir de Vi a V5 

Bloc auriculo ventriculaire i er degre 
= SCA ST+ inferieur 




Territoire 

Antero septal 

Antero septo apical (Figure 3) 
Lateral haut 
Lateral bas 
Anterieur etendu 
Inferieur (Figure 4) 

Posterieur 

Ventricule droit 
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• Font partie egalement des SCA ST+, les blocs de branches gauches d’apparition recente (BBG). Le diagnostic 
est alors souvent difficile. Trois criteres sont predictifs de SCA en cas de BBG : 

> sus-decalage du ST > 1 mm concordant avec les complexes QRS 

> sous-decalage du ST > 1 mm en VI, V2 ou V3 

> sus-decalage du ST > 5 mm et discordant avec les complexes QRS 

• Sont consideres egalement comme des equivalents de SCA ST+ : 

- des sous-decalages du ST dans les derivations VI a V4 accompagnes de grandes ondes R dans les precordiales 
droites et d’ondes T pointues. Ils temoignent dune atteinte posterieure secondaire a une occlusion de l’artere 
circonflexe. 

- des sous-decalages diffus du segment ST dans plus de 6 derivations. 

• Ces sus-decalages peuvent s’accompagner de sous-decalage du segment ST appeles « miroirs » mais ceux-ci sont 
inconstants et non necessaires pour faire le diagnostic de SCA ST+. 

4.2. 1.2. Le SCA non ST+ 

• Les troubles de la repolarisation en cas de SCA non ST+ sont inconstants. L’ECG doit etre realise au mieux en per 
critique et on pourra mettre en evidence : 

> un sous-decalage horizontal ou ascendant superieur ou egal a 1 mm dans au moins 2 derivations 
concordantes (courant de lesion sous-endocardique). 

> des anomalies des ondes T dans des derivations concordantes a type d’ondes T pointues ou d’ondes T 
inversees. 

> un sus-decalage non persistant du segment ST dans des derivations concordantes. 

> des anomalies ECG par rapport a un ECG de reference. 

> un ECG normal. 

En post-critique, il sera tres difficile d’interpreter l’ECG. 

4 .2.2 Electrocardiogramme d’effort 

En cas de SCA authentifie, les tests de depistage de I’ischemie a I’effort sont proscrits car a risque d’aggravation 
de I’ischemie. 


• L’ECG d’effort est l’examen de premiere intention pour depister une ischemie myocardique en dehors de la phase 
aigue si l’ECG a la phase aigue de l’evenement et les biomarqueurs cardiaques n’ont pas fait la preuve d’un SCA. 
Au cours d’un effort (tapis roulant ou bicyclette ergometrique) un ECG 12 derivations sera enregistre pour depis- 
ter l’apparition de signes cliniques d’ischemie (douleur thoracique) et/ou des modifications de la repolarisation, 
l’epreuve est alors dite « positive ». La pression arterielle et la frequence cardiaque sont egalement enregistrees. 

• En l’absence de signes d’ischemie l’epreuve est dite negative. Toutefois le resultat sera interprets avec prudence 
en cas d’epreuve sous maximale (frequence cardiaque maximale theorique non atteinte ou anomalies ECG pre- 
existantes). De nombreux faux positifs existent, particulierement chez la femme. 

4.3. Biologie 

• Le dosage des marqueurs cardiaques n’a de sens pour le diagnostic en urgence que si le patient n’a pas d’anomalies 
ECG a type de sus-decalage du segment ST ou de sous-decalage en per critique. Dans ces 2 cas, la realisation des 
dosages des marqueurs cardiaques ne doit pas retarder la prise en charge therapeutique. 

4 .3.1. Les troponines 

• Les troponines sont les marqueurs de references. 

• La troponine I et T sont specifiques de myocarde mais peu specifiques d’un SCA. De fait, il existe des elevations 
de la troponine en cas d’lDM de type 2 ou de lesion non ischemique (Tableau III). L’ interpretation des resultats 
d’un dosage de troponine doit se faire en fonction du contexte clinique. 
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Tableau III. ELEVATION DE LATROPONINE EN DEHORS D’UN IDM DE TYPE l 


Atteinte secondaire a line ischemie secondaire (IDM type 2) 

Tachy ou bradycardie 

Dissection aortique et maladie valvulaire aortique severe 
Hypo ou hypertension par exemple choc hemorragique, urgence hypertensive 
Insuffisance cardiaque aigue ou chronique sans coronaropathie concomittante 
Cardiomyopathie hypertrophique 

Vascularite coronaire par exemple lupus, maladie de Kawasaki 

Dysfonction endotheliale coronaire coronaropathie, par exemple consommation de cocaine 
Atteinte sans rapport avec une ischemie myocardique 
Contusion cardiaque 
Chirurgie cardiaque 

Traitement par radiofrequence ou cryoablation 
Rhabdomyolyse avec participation cardiaque 
Myocardite 

Agent cardiotoxique par exemple anthracyclines, herceptin, intoxication au monoxyde de carbone 
Brulure severe > 30 % de la surface corporelle 
Indeterminee ou multifactorielle 
Syndrome de Tako Tsubo 

Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire severe 
Cardiomyopathie de la grossesse 
Insuffisance renale 

Pathologie neurologiques aigues severes comme I’AVC ou les traumatismes 
Maladie infiltrante par exemple amylose, sarcoi'dose 
Effort extreme 
Sepsis 

Insuffisance respiratoire aigue severe 
Defibrillations iteratives 


• Dans le cas de suspicion de SCA non ST+, en raison du delai d’apparition de la troponine dans la circulation 
plasmatique, les dosages doivent etre repetes 6 a 12 h apres le premier prelevement en cas de dosage avec une 
technique conventionnelle et 3 h apres en cas d’utilisation des nouveaux dosages de haute sensibilite (troponines 
ultra ou hypersensibles). 

• Ces dernieres ont une meilleure precision analytique et permettent de detecter des atteintes plus limitees de 
necrose myocardique. Leur elevation, plus precoce, est plus frequente et l’utilisation de ces troponines necessite 
d’etre integree dans des algorithmes diagnostiques (Figure 5). 
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Figure 5 : Algorithme diagnostique d’IDM non ST+ utilisant les troponines 
de haute sensibilite 



4 .3.2. Autres examens biologiques 

• Les autres examens biologiques n’ont pas d’interet pour le diagnostic de SCA mais pourront etre realises pour 
rechercher les diagnostics differentiels devant une douleur thoracique. 

• On prelevera par ailleurs : 

- un bilan d’hemostase 

- une numeration sanguine plaquettes 

- un ionogramme sanguin et creatininemie 

it.it. Imagerie 

• On distingue l’imagerie de premiere intention a la phase aigue et l’imagerie de deuxieme intention qui va per- 
mettre de montrer objectivement la presence dune ischemie myocardite en l’absence de signes ECG et d’elevation 
de la troponine. 

4.4.3. Imagerie a la phase aigue 

4.4.1. 1. Echocardiographie 

• Meme si ce n’est pas l’examen de reference a la phase aigue, elle peut permettre d’objectiver: 

- Un diagnostic differentiel (pericardite) 

- Une anomalie localisee de la contraction de la paroi myocardique 

- Une complication (rupture de pilier, communication interventriculaire) 

4.4.1. 2. Coronarographie 

• C’est l’examen anatomique de reference. Elle va rechercher et decrire les lesions coronaires (Figure 6). 
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Figure 6 : Coronarographie 



Stenose sub-occlusive segment 
moyen de I’artere coronaire droite 
responsable d’un Syndrome coro- 
naire aigu sans sus decalage ST 


• Elle se fait dans les centres de cardiologie interventionnelle (Cl). Elle peut etre suivie par un traitement de revas- 
cularisation dans les CL 

- Technique: sonde montee jusqu’a l’ostia des coronaires en passant par une artere peripherique radiale 
ou femorale. Injection de produit de contraste iode avant et apres derives nitres pour visualiser les arteres 
coronaires dans differentes incidences. 

- Morphologie des lesions : mise en evidence de stenoses et de leurs caracteristiques. Une stenose est significative 
si elle est superieure a 70 % et superieure a 50 % pour le tronc commun. Une lesion proximale aura un risque 
de retentissement superieur a une lesion distale. 

- Complications: 

> Locales au point de ponction (hematome, fistule, anevrisme, dissection) 

> AVC par embolisation 

> Troubles du rythme 

> Dissection ou thrombose coronaire 

> IDM 

> Insuffisance renale 

> Reaction allergique aux produits iodes. 

- Indications: 

> SCAST+ 

> SCA ST+ de haut risque a risque intermediate 

> Recidive angineuse precoce 

> Angor au moindre effort 

> Arythmie ventriculaire 

> Suspicion de SCA et examen fonctionnel non-contribution 

4.4.1. 3. Coro tomodensitometrie 

• Peu d’indication dans le SCA. Elle peut etre indiquee en cas de SCA considere comme a bas risque sans modifi- 
cation ECG ni d’elevation des troponines. Toutefois son interpretation est difficile en cas d’arteres calcifiees ou 
de rythme cardiaque rapide. 
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4 - 4 - 2 . Tests fonctionnels d’effort 


En phase aigue d’un SCA ces tests n’ont pas teur place. Ils peuvent etre realises dans la demarche diagnostique 
d’un SCA sans sus-decalage ST et sans elevation de troponine a fin d’assurer le diagnostic de maladie coronaire. 

Les tests fonctionnels d’effort sont faits en deuxieme intention. 

4.4.2. 1. Tomoscintigraphie myocardique de perfusion d’effort 

• Indication : absence de possibility de realiser un ECG d’effort. 

• Principe: etude de la perfusion myocardique a l’aide d’un traceur isotopique (thallium ou technetium) injecte 
par voie intraveineuse au maximum de l’effort et en recuperation. L’enregistrement et l’acquisition des images se 
font grace a une gamma camera. L’absence de fixation du traceur sur une zone du myocarde signe une diminution 
de la perfusion myocardique et de fait une ischemie secondaire a une stenose de l’artere coronaire vascularisant 
le territoire. La diminution ou l’absence complete de fixation lors de la phase de recuperation signe une necrose 
myocardique alors que, en cas d’ischemie, la baisse de fixation se fera pendant la phase d’effort avec normalisation 
a la recuperation. 

4.4.2. 2. Echocardiographie de stress 

• Indication : absence de possibility de realiser un ECG d’effort. 

• Principe : echocardiographie enregistree au cours d’un effort sur une table ergometrique ou avec administration 
intraveineuse de dobutamine. L’objectif est de depister des anomalies de la contraction du myocarde. 

4.4.2. 3. Imagerie par Resonance Magnetique de stress 

• Plus recent mais peu disponible. II met en evidence des troubles de la cinetique segmentaire apres injection de 
dobutamine. 

5. Evolution, pronostic 

5.1. Mortalite 

• La mortality hospitaliere des SCA non ST+ est inferieure a celle des SCA ST+ (3 a 5 % versus 7 %), est similaire a 
6 mois (12 %) puis superieure a long terme. 

• La mortality a 1 mois est de 7 %. 

• La mortality a significativement diminue depuis 10 ans. 

5.2. Complications 

5 - 2 . 1 . Immediates 

5.2. 1.1. Troubles du rythme et de la conduction 

• Troubles du rythme ventriculaire : 

- Surtout en cas de SCA ST+ 

- Extrasystoles ventriculaires (ESV) > Tachycardie ventriculaire (TV) > Fibrillation ventriculaire (FV) 

- Exposent au risque de mort subite en cas de FV 

Le risque de FV justifie la necessity d’appel au SAMU- Centre 15 en cas de douleur thoracique et a motive la mise en 
place dans l’espace public de defibrillateur semi-automatique (DSA). 

• Troubles du rythme supra ventriculaire: arythmie complete par fibrillation auriculaire (AC/FA) avec risque de 
decompensation cardiaque 

• Bradycardies et troubles de la conduction : 

- Bradycardie sinusale : 
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> En cas SCA ST+ inferieur 

> Secondaire a une hypertonie vagale 

- Bloc auriculo ventriculaire (BAV) : 

> Transitoire en cas d’IDM inferieur (BAV nodal). 

> Definitif et de mauvais pronostic en cas d’IDM anterieur (BAV infra-nodal). 

5. 2. 1.2. Troubles hemodynamiques 

• Insuffisance ventriculaire gauche : 

- Consequence de la necrose myocardique ou a une complication mecanique (insuffisance mitrale) ou rythmique 

- Evaluee par une echographie cardiaque (analyse de la cinetique segmentaire et calcul de la Fraction d’ejection 
(FE)) 

- Definie au plan clinique par la classification Killip 

• Choc cardiogenique : 

- Survient dans 6 a 7 % des cas. 

- Mortalite elevee 70 %. 

- Peut etre secondaire a une necrose etendue du ventricule gauche, une complication mecanique ou une necrose 
du ventricule droit 

- Occlusion frequente de 1’IVA proximale et/ou a des lesions pluri-tronculaires. 

• Infarctus du ventricule droit ( VD) : 

- IDM inferieur avec extension en V3R et V4R 

- Association hypotension arterielle et turgescence jugulaire 

- Contre -indication aux derives nitres 

- Echocardiographie 

> Dilatation du VD 

> Hypokinesie du VD 

> Diltation de l’oreillette droite 

> Insuffisance tricuspidienne 

5.2.1. 3. Complications mecaniques 

• Rupture du septum ventriculaire : 

- 1 a 2 % 

- Apparait dans les 24 a 48 h d’un IDM 

- Apparition dune communication inter-ventriculaire 

> Complication hemodynamique 

> Souffle systolique en rayon de roue 

- Diagnostic assure par l’echocardiographie 

- Mortalite de 25 a 60 % 

• Rupture de la paroi libre du VG : 

- Collapsus avec dissociation electro mecanique 

- Mortalite elevee 

- En cas de rupture subaigue tableau de tamponnade avec necessite d’intervention chirurgicale immediate 

• Insuffisance mitrale : 

- Secondaire a : 

> Dysfonction d’un pilier mitral 

> Rupture d’un pilier mitral 

> Dilatation de l’anneau mitral en cas de dilatation du VG 

- Souffle systolique et defaillance cardiaque 

- Diagnostic echographique 

- Traitement chirurgical urgent 
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5. 2. 1.4. Complications hemorragiques 

• Les complications hemorragiques sont secondaires aux traitements anti-thrombotiques ou fibrinolytiques 
mis en oeuvre. On park d’hemorragie majeure en cas : 

- de saignement responsable d’un deces, 

- de saignement localise dans un organe critique (intra-cranien, medullaire, retroperitoneal, articulaire, 
pericardique, musculaire avec syndrome de loge), 

- saignement entrainant une chute de 2g/L de l’hemoglobine ou necessitant la transfusion d’au moins 2 culots 
globulaires. 

• Ces hemorragies augmentent la mortalite du fait : 

- des saignements eux-memes, 

- des consequences de la mise en action de la cascade de la coagulation, 

- du fait de l’arret des traitements anti-thrombotiques. 

• Le risque hemorragique peut etre apprecie par le score CRUSADE (c/. chapitre 6). 

5.2.1.5. Complications thrombotiques 

• Thrombus intra-ventricule gauche et embolies systemiques : 

- Le plus souvent en cas d’lDM anterieur, 

- Grave si se complique dune embolisation cerebrale responsable d’un accident vasculaire cerebral. 

• Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire. 

5.2.1.6. Complications pericardiques 

• La pericardite est frequente dans les suites d’un IDM et elle est souvent asymptomatique. 

5.2.1.7. Complications ischemiques 

• Les complications ischemiques correspondent a la recurrence d’evenements de type SCA ou angor spontane ou 
d’effort. 

• Le risque de complications ischemiques peut etre apprecie par le score de GRACE (chapitre 6). 

5.2.2. Complications tardives 

5.2.2.1. Insuffisance cardiaque gauche 

• Le risque de voir apparaitre a distance de l’evenement aigu une dysfonction ventriculaire gauche est lie a des 
causes multiples et souvent intriquees : 

- Taille de la necrose 

- Remodelage ventriculaire gauche avec deformation ventriculaire 

- Fibrose importante des segments infarcis ou deformation (dyskinesie ou anevrisme) 

- Anomalie fonctionnelle post-ischemique 

- Sideration du myocarde reversible en deux semaines 

- Hibernation du myocarde par hypoperfusion chronique 

• Le diagnostic est echocardiographique avec evaluation de la fonction du ventricule gauche. 

5. 2. 2. 2. Troubles du rythme ventriculaire 

• Us sont secondaires a une necrose etendue avec une ischemie residuelle. 

• Us justifient la pose d’un defibrillateur implantable (DAI). 

5.2.2.3. Pericardite 

• Elle definit le syndrome de Dressier et survient a la 3 e semaine. 
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5. 2. 2.4. Algodystrophie 

• Syndrome epaule-main apres le 1“ mois. 

6. Criteres de gravite, scores 

• II existe deux types de risque: 

- Le risque ischemique 

- Le risque hemorragique 

• devaluation de ces deux risques est fondamentale pour adapter les strategies therapeutiques. 

• Des scores ont ete proposes pour faciliter cette evaluation. 


6.i. Criteres de gravite ischemiques et score pour le SCA ST+ 

6.1.1. Les criteres de gravite du SCA ST+ 


• Page eleve 

• le sexe feminin 

• le stade Killip 

• la tachycardie 

• l’hypotension arterielle 

• le diabete 


• le tabagisme 

• le petit poids 

• les antecedents d’IDM 

• le delai de prise en charge long 

• la localisation anterieure de 1’IDM 


6.1.2. Les scores de gravite du SCA ST+ 

• Ces scores ne modifient pas la prise en charge therapeutique en medecine d’urgence mais sont importants a 
calculer car ce sont les donnees recueillies lors de la prise en charge initiale qui sont utilisees dans les scores et 
que le cardiologue utilisera pour adapter sa prise en charge. Plus ces scores sont eleves plus la morbi-mortalite 
augmente. 


• Score TIMI (Tableau IV) : 


Tableau IV. SCORE TIMI ST+ 

Facteurs 


Points 


Age < 65 ans 


0 


65-74 ans 


2 


>75 ans 


3 


Antecedents de diabete, hypertension ou angor 


1 


Frequence cardiaque > 100 battements par minutes 


2 


Tension arterielle systolique < 100 mmHg 


3 


Score Killip II a IV 


2 


Poids < 67 kg 


1 


IDM anterieur ou bloc de branche gauche 


1 


Traitement mis en oeuvre > 4 h 

1 

1 
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Score de GRACE (Tableau V) : 


Tableau V. SCORE DE GRACE 

Age (ans) 



Creatinine (mg/dl) 


< 40 ans 

0 


0-0,39 

2 

40-49 

18 


0,4-0,79 

5 

50-59 

36 


0,8-1,19 

8 

60-69 

55 


1,2-1,59 

11 

70-79 

73 


1,6-1,99 

14 

>80 

91 


2 - 3.99 

23 




>4 

31 

Frequence cardiaque 



Classe Killip 


O 

N. 

V 

0 


1 

0 

70-89 

7 


II 

21 

90-109 

13 


III 

43 

110-149 

23 


IV 

64 

150-199 

36 




> 200 

46 




Pression arterielle 



Mortatite intra hospi- 

Score de GRACE 

systolique (mm Hg) 



taliere 


< 80 

63 


Risque 

(mortatite %) 

80-99 

58 


Bas 

< 108 (< 1%) 

100-119 

47 


Intermediaire 

109-140 (1-3%) 

120-139 

37 


Haut 

> 140 (> 3%) 

140-159 

26 




160-199 

11 


Mortatite a 6 mois 


> 200 

0 


Bas 

< 88 (< 3%) 




Intermediaire 

89-118 (3-8%) 




Haut 

> 118 (> 8%) 

Arret cardiaque a 

43 




I’admission 





Elevation des marqueurs 

15 




cardiaques 





Modification du segment 

30 




ST 
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6.2. Criteres de gravite ischemique et score pour le SCA non ST+ 

• Les criteres de mauvais pronostic sont cliniques, electrocardiographiques et biologiques. Les scores de risque 
permettent d’adapter la prise en charge et en particulier les delais de la coronarographie. 

6.2.1. Criteres de gravite du SCA non ST+ 

6.2.1. 1. Cliniques 

• Les criteres de mauvais pronostic sont : 

- lies au patient : 

> age eleve 

> diabete 

> insuffisance renale 

> co morbidites associees 

> prise de cocaine 

- lies a l’evenement : 

> tachycardie 

> hypotension 

> insuffisance cardiaque 

6.2.1.2. Electriques 

• Les modifications ECG a type de sous decalage du segment ST 

• Le nombre de derivation avec un sous-decalage et l’amplitude de celui-ci 

6.2.1. 3. Biologique 

• Troponine : Le risque d’evenements cardiaques et de deces est d’autant plus eleve pour les patients presentant un 
SCA non ST+ qu’il existe une elevation de la troponine et que celle-ci est importante. 

• Autres marqueurs biologiques : sont des marqueurs de gravite une elevation des BNP/NT pro BNP, de la CRP, de 
la glycemie. 

6.2.2. Les scores de gravite 


• Comme dans le SCA ST+ les scores utilises sont les scores de GRACE et de TIMI mais ce dernier est specifique 
du SCA non ST+ (Tableau VI). 


Tableau VI. SCORE TIMI POUR LE SCA NON ST+ 


Points 

Mortalite a J14 

Age > 65ans 

1 

1 point: 5 % 

> 3 facteurs de risque 

1 

2 points: 8% 

Maladie coronarienne connue 
(stenose > 50%) 

1 

3 points: 13 % 

Prise d’aspirine dans les 7 jours 

1 

4 points: 20 % 

Plus d’un episode d’angor dans les 24 
dernieres heures 

1 

5 points: 26% 

CK-MB ou troponine positives 

1 

6 points: 41 % 

Modification du segment ST > o.smmV 

1 
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6.2.3 . La classification europeenne 

La societe europeenne de cardiologie preconise une stratification du risque en fonction de criteres primaires, 
secondaires et du score de GRACE. 

• Patients a tres haut risque (au moins un critere) : 

- angor refractaire 

- recidive angineuse malgre un traitement anti angineux associe a un sous-decalage du segment ST (2mV) ou 
ondes T negatives profondes 

- insuffisance cardiaque ou instabilite hemodynamique 

- troubles du rythme graves (fibrillation ou tachycardie ventriculaire) 

• Patients a haut risque (au moins un critere) : 

- Score de GRACE > 140 

- Au moins un facteur de haut risque primaire : 

> elevation ou baisse de la troponine 

> modifications dynamiques du segment ST ou modification de l’onde T 

• Patients a risque intermediate : 

- Pas de facteur de risque primaire et 

- Au moins un facteur de risque secondaire : 

> diabete 

> insuffisance renale (clairance < 60 ml/min/1.73M2) 

> reduction de la fonction ventriculaire gauche (fraction d’ejection < 40 %) 

> angor post IDM precoce (< 1 mois) 

> angioplastie recente (< 6 mois) 

> antecedents de pontage coronarien 

> score de GRACE intermediate a eleve (entre 109 et 140) 

• Patients a faible risque : 

- Pas de recidive douloureuse 

- Pas de signes d’insuffisance cardiaque 

- Pas d’anomalie ECG a l’arrivee et apres 6 a 9 h de surveillance 

- Pas d’elevation de la troponinemie a l’arrivee et apres 6 a 9 h de surveillance 

- Score de GRACE < 109 

6.3. Les criteres du risque hemorragique 

6.3.1. Les criteres 

• Les facteurs de risque de saignements sont : 

- l’age eleve 

- le sexe feminin 

- un petit poids 

- l’alteration de la fonction renale 

- l’anemie 

- les traitements invasifs recents 

- les doses elevees ou la duree du traitement antithrombotique 

- les associations d’antithrombotiques ou le changement recent d’anticoagulants 

6.3.2. Les scores 

• Le score utilise pour 1’evaluation du risque hemorragique dans les SCA ST+ ou non ST+ est le score CRUSADE 
(Tableau VII). 
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Tableau VII. SCORE CRUSADE 


Facteurs 

Scores 

Hematocrite initial % 


< 31 

9 

31 - 33.9 

7 

34 - 36,9 

3 

37 - 39,9 

2 

IV 

O 

0 

Clairance de la creatinine mL/min 

<15 

39 

> 15-30 

35 

> 30-60 

28 

> 60-90 

17 

> 90-120 

7 

> 120 

0 

Frequence cardiaque (batt/min) 


O 

n. 

VI 

0 

71-80 

1 

81-90 

3 

91-100 

6 

101-110 

8 

in-120 

10 

> 121 

11 

Sexe 


Homme 

0 

Femme 

8 

Signes d’insuffisance cardiaque lors de la prise en charge 


Non 

0 

Oui 

7 

Antecedent de maladie vasculaire 


Non 

0 

Oui 

6 

Diabete 


Non 

0 

Oui 

6 

Pression arterielle systolique (mmHg) 


< 90 

10 

91-100 

8 

101-120 

5 

121-180 

1 

181-200 

3 

> 201 

5 
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7. Diagnostic differential 


II existe de nombreux diagnostics differentials que ce soit pour les symptomes, les anomalies ECG ou les elevations 
de troponine. 

7.1. Douleur thoracique en dehors d’un SCA 

• Seules 15 % a 20 % des douleurs thoraciques sont des SCA. La typologie de la douleur permet d’orienter le dia- 
gnostic et la clinique est souvent evocatrice. Les etiologies et la demarche diagnostique sont traitees dans l’item 
228. 

• Les douleurs thoraciques en dehors d’une origine traumatiques necessitant une prise en charge en urgences 
sont: 

- La dissection aortique 

- Les pericardites et myopericardites 

- La pneumopathie 

- L’embolie pulmonaire 

- Les epanchements pleuraux liquidiens et les pneumothorax 

- Le pneumomediastin 

- Les pathologies digestives gastriques ou vesiculo biliaires 

• Les autres etiologies sont des diagnostics d’elimination : 

- Musculaire, squelettique (fractures de cotes, arthralgies, arthrite) 

- Neurologique : nevralgies intercostales, zona 

- Psychogene 

7.2. Les anomalies ECG 

• Des troubles de la repolarisation a type de sus decalage du segment ST existent dans de nombreuses situations. 
Elies sont soit secondaires a des anomalies pre existantes et l’ECG de reference sera alors indispensable, soit 
secondaires a d’autres pathologies que les SCA. 

- Anomalies pre-existantes : 

> Bloc de branche gauche (BBG) 

Le sus-decalage est retrouve de VI a V3, proportionnel a la profondeur de l’onde S et discordant par rapport 
a la repolarisation. La perte de la discordance est un signe tres specifique d’un SCA mais peu sensible. 

> Hypertrophie ventriculaire gauche (idem BBG) 

> Repolarisation precoce : le sus-decalage est concave predominant en anterieur. A noter le crochetage de la 
branche descendante de l’onde R. 

> Repolarisation du sujet jeune 

- Sus-decalage secondaire a une pathologie : 

> Pericardite/myopericardite : le sus-decalage est diffus d’allure concave. A noter un aspect descendant du 
PQ. Les myopericardites peuvent avoir toutes les caracteristiques d’un SCA et leur diagnostic est souvent 
pose apres realisation d’une coronarographie excluant un SCA. 

> Tako Tsubo : cardiopathie de stress associant un sus-decalage de VI a V3 avec un aspect de bloc incomplet 
droit. Facteur declenchant : stress. L’echographie retrouve une dyskinesie ou une akinesie de l’apex (apical 
balloning). La coronarographie elimine un SCA. 

7.3. Les elevations de la troponine 

• Nous avons vu qu’il existe de nombreuses causes d’elevation de la troponine en dehors d’un SCA (tableau 3). Le 
contexte clinique et ECG sont indispensables pour aider a leur interpretation. 
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8. Traitement 


• On distinguera le traitement du SCA ST+ et du SCA non ST+. Toutefois, dans les deux cas la prise en charge en 
urgence doit debuter des la prise en charge pre-hospitaliere puis se poursuit, si le diagnostic de SCA ST+ a pu etre 
etabli, dans une unite de soins intensifs d’un centre de cardiologie interventionnelle. Cette prise en charge definit 
la filiere optimale. La prise en charge aux urgences ou dans une unite de douleur thoracique est indiquee si le 
diagnostic n’a pas pu etre etabli par le SMUR. 

• Dans tous les cas, l’estimation initiale repose sur 1’evaluation de la probability de SCA, de la gravite du patient 
(risque ischemique et hemorragique) et des delais de revascularisation. 

8.1. Alerte 

• Les campagnes de sensibibsation ont ete realisees afin que toute personne presentant une douleur thoracique 
appelle le SAMU-Centre 15. 

• En cas de douleur thoracique, le message transmis a la population et aux professionnels de sante est l’appel au 
SAMU-Centre 15 en premiere intention. Les medecins traitants doivent sensibibser leurs patients a risque et leur 
entourage. En cas d’appel au cabinet medical, le medecin doit transferer l’appel au SAMU-Centre 15 voire reabser 
une conference a 3. 

8.2. Regulation medicale (SAMU-Centre 15) 

• Le medecin regulateur identifie les signes de gravite et la probability de SCA. En cas de probability importante ou 
de signes de detresse vitale, un moyen SMUR sera envoye. 

• En cas de suspicion faible a moderee un transport sanitaire non medicalise avec defibrillateur semi-automatique 
(DSA) peut etre envoye ou un medecin generaliste s’il peut reabser un ECG dans l’heure. 

• Le medecin regulateur peut prescrire une administration d’aspirine par telephone en cas de forte suspicion et si 
le patient en possede. 

• Apres arrivee des moyens, il receptionne le bilan, discute la strategie therapeutique a mettre en oeuvre avec le 
medecin SMUR et organise l’admission du patient si necessaire soit: 

- Dans un centre de cardiologie interventionnelle en cas de SCA ST+ avere ou de SCA non ST+ a haut risque. 

- Dans un service d’urgence ou une unite de douleur thoracique ou un service de cardiologie non interventionnelle 
si le diagnostic n’est pas avere. 

• Des protocoles doivent avoir ete etablis au prealable avec les cardiologues interventionnels de proximite pour la 
prise en charge des SCA ST+ et des SCA non ST+. 

8.3. Prise en charge SMUR 

• Le medecin SMUR doit reabser un ECG 17 derivations dans les 10 minutes apres son arrivee sur les lieux. Cette 
arrivee definit le premier contact medical. 

• II cherchera des troubles de la repolarisation evocateurs de SCA ST+ ou de SCA non ST+ a haut risque. 

• La prise en charge sera differente suivant le diagnostic etabli SCA ST+ ou SCA non ST+ suivant des algorithmes 
pre-etabbs avec les cardiologues interventionnels. Le transport sera alors medicalise. 

8.4. Prise en charge en I’absence d’une prise en charge initiale par le 
SMUR (urgences ou cardiologie non interventionnelle) 

• La prise en charge doit obeir aux memes regies que si le patient avait ete pris en charge par le SMUR avec l’esti- 
mation de la gravite du patient, de la probability de SCA et des delais de revascularisation. 
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8.5. Prise en charge du SCA ST+ 


C’est une urgence vitale. La necrose myocardique s’installe des la 20 e minute apres une occlusion coronaire. Le 
pronostic depend de la rapidite de la prise en charge et des delais de reperfusion myocardique. Au-dela de la i2 e 
heure, tes traitements de reperfusion sont le plus souvent inefficaces car la necrose est installee. 


8.5.1. Mise en condition 

• Position demi-assise 

• Voie veineuse peripherique 

• Monitorage cardio tensionnelle, oxymetrie 

• Prelevements sanguins (hemostase, troponinemie, creatinemie) 

8.5.2. Traitements de revascularisation 

8. 5. 2.1. Techniques de revascularisation 

• Fibrinolyse : 

- Au mieux en pre-hospitalier 

- En l’absence de contre-indications (Tableau VIII) 

- Produits: 

> Tenecteplase (METALYSE®) : bolus adapte au poids et a Page 

> T-PA (ACTILYSE®) : bolus puis perfusion mais moins utilise que la tenecteplase 

- Toujours suivie d’un controle coronarographique avec ou sans angioplastie suivant les resultats: en cas de 

succes clinique et ECG, la coronarographie peut etre realisee dans les 24 heures. En cas d’echec angioplastie 
immediate dite « de sauvetage ». 

- Agit dans les 60 a 90 minutes apres le debut de l’injection dans 50 a 60 % des cas. 

- Criteres d’efficacite : 

> Disparition de la douleur thoracique 

> Regression du sus-decalage du segment ST > 70 % 

> Apparition de troubles du rythme ventriculaire a type de rythme idio-ventriculaire accelere (RIVA) 
(Figure 7). 

Figure 7: Rythme idio ventriculaire accelere 
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- Complications: 

> Accident hemorragique (0,6 a 1 %) 

> Absence de recanalisation 

> Reocclusion coronaire 


Tableau VIII. CONTRE-INDICATIONS A LA THROMBOLYSE 

Absolues 

• ATCD d’AVC hemorragique ou ischemique de date inconnue 

• ATCD AVC ischemique < 6 mois 

• Processus tumoral intra-cerebral connu 

• Atteinte cerebrale ou chirurgie generate ou traumatisme majeur 

< 3 semaines 

• Hemorragie digestive < l mois 

• Pathologie a risque hemorragique 

• Dissection aortique 

Relatives 

• Traitement anti coagulant oral 

• HTA severe refractaire TAS > 180 mmHg 

• Grossesse ou post-partum < l semaine 

• Reanimation cardiovasculaire traumatique 

• Maladie hepatique evoluee 

• Points de ponctions incompressibles 

• Endocardite 

• Ulcere actif 

• AIT < 6 mois 


• Angioplastie primaire : 

C’est aujourd’hui la technique de reference de recanalisation coronaire lorsqu’elle peut etre realisee rapidement 
(Figure 8). 

- Technique: 

> introduction d’un catheter a ballonnet dans la coronaire stenosee puis dilatation de la coronaire par 
inflation du ballonnet. 

> implantation dune endoprothese (stent). Le stent peut etre actif c’est-a-dire recouvert de produits anti 
mitotiques pour eviter la restenose. 

- Critere d’efficacite : 

> Clinique : disparition de la douleur 

> ECG : regression du segment ST > 70 % 

> Angiographique : restauration du flux epicardique normal (flux TIMI 3) avec perfusion capillaire normale 
(opacification complete et transitoire du myocarde au temps capillaire de l’injection de l’artere coronaire 
desobstruee : blush). 

- Complications : ce sont celles de la coronarographie. 
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Figure 8 : Revascularisation coronaire 



8.5.2.2. Les strategies de revascularisation 

• Les strategies de revascularisation sont definies par les delais de prise en charge et de revascularisation des 
patients. 

8.5. 2. 2.1. Les delais 

• Les delais suivants doivent etre evalues des la phase pre-hospitaliere : 

- Delai debut de la douleur - ler contact medical: delais entre le debut des symptomes et l’arrivee de l’equipe 
realisant le ler ECG qualifiant 

- Delai ler contact medical-realisation de l’ECG : objectif < 10 minutes 

- Delais ler contact medical-reperfusion : 

> Si fibrinolyse: injection du bolus objectif de mise en oeuvre en moins de 30 minutes 

> Si angioplastie primaire: delai contact medical - passage du guide objectif < 120 minutes (ce delai inclut 
le temps au domicile du patient, le temps de transport vers le centre de cardiologie interventionnelle, 
l’installation en salle de catheterisme et la realisation du geste). 

8. 5. 2. 2.2. Algorithme decisionnel de prise charge 
L’algorithme decisionnel privilegie (Figure 9) : 

• L’angioplastie primaire : 

- En cas de delai pre-evalue entre le l er contact medical-montee du guide < 120 minutes : 

> Dans ce cas l’angioplastie doit etre reabsee dans les 120 minutes et au mieux dans les 90 minutes. 

> En cas d’IDM etendu et dune douleur ayant debute depuis moins de 60 minutes, le delai pour l’angioplastie 
doit etre raccourci a 60 minutes. 

- En cas de contre-indication a la thrombolyse 

- En cas de choc cardiogenique 

• La thrombolyse : 

- En cas de delai 1" contact medical-montee du guide > 120 minutes. 

- Absence de disponibilite du plateau de cardiologie interventionnelle dans les delais recommandes. 
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Figure 9 : Strategie de revascularisation SCAST+ 



8.5.3. Traitements adjuvants a la revascularisation 

8.5.3.I. Des la phase pre-hospitaliere 

• Antalgiques adaptes a 1’evaluation de la douleur. Si intensite forte (echelle numerique > 6) morphine. 

• Oxygenotherapie si saturation < 95 %. 

• Test a la trinitrine : trinitrine sublingal apres ECG en l’absence d’extension au VD et de collapsus. 

• Antiagregants : 

Double anti-agregation plaquettaire associant Taspirine a un inhibiteur de P2Y12 

- Aspirine : 250 mg intraveineux lent. 

- Inhibiteur des P2Y12 : 

> Si angioplastie primaire, l re intention : 

• prasugrel 60 mg per os puis 10 mg/J si age < 75 ans, poids > 60 kg et absence d’antecedents d’AVC 

• ticagrelor (180 mg puis 90 mg deux fois par jour si pas d’antecedents d’AVC hemorragiques) 

> si angioplastie primaire en deuxieme intention (dans les cas de Cl du prasugrel ou ticagrelor) : 

• clopidogrel 600 mg puis 75 a 150 mg/J. Si plus de 75 ans dose de charge 75 mg 

> si thrombolyse : 

• clopidogrel 300 mg puis 75 a 150 mg/J. 75 mg en dose de charge si > 75 ans 

• Anti-coagulation : 

- Heparine non fractionnee 60 Ul/kg bolus (< 4000 UI) puis relais intraveineux 12 Ul/kg/h (< 1000 Ul/h) quelle 
que soit la strategie de revascularisation, 
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- Enoxaparine bolus 3000 UI bolus IV puis 100 UI/kg/12 h en sous-cutanee si thombolyse, sauf si insuffisance 
renale. 

- Bivalirudine 0,75 mg/kg puis 1,75 mg/kg/h. 

8.5.3.2. Des l’arrivee en cardiologie 

• Beta bloquants (sauf IC patente ou TA basse) : 

- Diminue la consommation d’oxygene du myocarde 

- Limite l’extension de la necrose et la survenue de troubles du rythme 

- Rarement prescrit en pre-hospitalier sauf si : 

> Tachycardie 

> Poussee d’HTA 

> Douleur intense malgre un traitement antalgique. 

- Atenolol (Acebutolol, Bisoprolol. . .) a dose adaptee a la FC cible de repos < 70/min. 

- Les beta bloqueurs limitent l’activation du systeme adrenergique a court terme permettant de reduire le risque 
d’arythmies ventriculaires et la taille de la necrose. Au long cours et en association avec les inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion (IEC), les Beta-bloquants limitent le remodelage ventriculaire et revolution vers 
l’insuffisance cardiaque. 

• Inhibiteurs de l’enzyme de conversion : 

- Apres la phase aigue mais a initier des les premieres 24 h sauf insuffisance renale, hypotension. (Ramipril, 
Lisinoril, Captopril. . .) 

8.6. Prise en charge des SCA non ST+ 

Une fois le diagnostic de SCA non ST+ etabli, la prise en charge des SCA non ST+ repose sur la stratification du 
risque ischemique (chapitre 6.2.3). Les traitements pharmacologiques seront choisis en fonction de 1’evaluation du 
risque hemorragique. 

8.6.1 Mise en condition 

La mise en condition se fait en pre-hospitalier et se poursuit une unite de soins intensifs avec ou sans plateau de 
cardiologie interventionnelle ou en unite douleur thoracique en fonction de 1’evaluation du risque. 

• Position demi-assise 

• Voie veineuse peripherique 

• Monitorage cardio tensionnel, oxymetrie 

• Test a la trinitrine : trinitrine sublingale apres ECG en l’absence d’extension au VD et de collapsus 

• Prelevements sanguins (hemostase, troponinemie) 

• Oxygenotherapie si saturation < 95 % 

8.6.2. Revascularisation 

La stratification du risque ischemique va determiner les delais de revascularisation (Figure 10). 

• Les patients a tres haut risque sont des equivalents de SCA ST+ et doivent beneficier dune coronarographie dans 
les 2 heures. 

• Les patients a haut risque doivent beneficier dune coronarographie dans les 24 heures 

• Les patients a risque intermediate doivent beneficier dune coronarographie dans les 72 heures. 

• Les patients a bas risque ont une prise en charge medicale. 
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Figure 10 : Algorithme de prise en charge des SCA non ST+ 



8.6.3. Traitements pharmacologiques 

• Antiagregants plaquettaires : 

- Aspirine 250 mg intraveineux puis 75 mg per os. A debuter des la phase pre-hospitahere. Un inhibiteur de la 
pompe a proton peut etre associe. 

- Inhibiteurs de recepteurs P2Y12 

> A debuter a la phase pre-hospitaliere pour les patients a tres haut risque 

> A debuter en unite de soins intensifs ou en unite douleur thoracique pour les autres patients 

> Pendant 12 mois 

> En premiere intention : 

• Ticagrelor 180 mg per os puis 90 mg deux fois par jour 

• Prasugrel 60 mg per os puis 10 mg par jour en dehors de contre-indication et apres visualisation de 
l’artere coronaire. 

> En deuxieme intention : 

• Clopidogrel 600 mg/j puis 75 mg per os 

- Inhibiteur des recepteurs des glycoproteines IIb/3a 

> En cas de tres haut risque 
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• Anticoagulants : 

- Heparine non fractionnee 

- Heparine de bas poids moleculaire : enoxaparine 

- Fondaparinux en cas de patient a bas risque 

- Bivalirudine 

• Anti ischemiques : 

- Derives nitres 

> En sublingual 1 bouffee de trinitrine si douleur angineuse 

> En intraveineux au pousse seringue electrique si douleur persistante 

- Beta bloquants en dehors de la phase aigue 

• Antalgiques : 

- En fonction de revaluation de la douleur 

- Morphine en cas de douleur intense 

8.7. Orientation et surveillance 

8.7.1. Orientation 

• SCAST+: 

- Orientation directement en hemodynamique si angioplastie primaire 

- Orientation en unite de soins intensifs cardiologiques d’un centre de cardiologie interventionnelle si 
thrombolyse avec signes de reperfusion 

- Orientation en hemodynamique en l’absence de signes de reperfusion (angioplastie de sauvetage) 

• SCA non ST+ : 

- Patients a tres haut risque : unite de soins intensifs cardiologiques de cardiologie inter-ventionnelle 

- Patients a haut risque ou risque intermediate : unite de soins intensifs cardiologiques 

8.7.2. Surveillance en unite de soins intensifs cardiologiques 

• Monitorage tensionnel et scope 

• Surveillance clinique a la recherche de signes de decompensation cardiaque ou d’hypertension 

• Monitorage continu de l’ECG et enregistrement ECG en cas de nouvel episode douloureux 

• Bilan biologique toutes les 6h les premieres 12h puis tous les jours jusqu’a la sortie des soins intensifs : 

- Troponine 

- Creatininemie 

- Numeration sanguine, plaquettes 

- Echocardiographie 

• Mobilisation : 

- Assis a la 12 e heure 

- Marche a plat au 2 e jour (200 m) 

- Marche en cote au 3 e jour 

- Sortie au 5 e jour 

• Echocardiographie avant la sortie 

• Traitements et consignes de sortie : 

- Appel au SAMU-Centrel5 en cas de douleur thoracique 

- « BASI » : 

> Betabloquant 

> Anti agregant plaquettaire 

• Aspirine + inhibiteur de P2Y 12 pendant 1 an 

• Aspirine seule apres 1 an 

> Statines 
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> Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

- Trinitrine sub-linguale en cas de douleur 1 a 2 bouffees 

- En cas de complication 

> Anti aldosterone: eplerenone si IDM etendue et FEV < 40% ou signes d’insuffisance cardiaque 

> Defibrillateur implantable (DAI) si FEV a 35 % 6 semaines apres 1’IDM 

9. Prise en charge au long cours 

9.1. A la sortie de I’hospitalisation 

• Centre de readaptation a l’effort 

• Certificat de prise en charge a 100 % ALD 30 

• Arret de travail 1 mois 

• Soutien psychologique si besoin 

• Adaptation du travail si besoin 

• Consultation a 1 mois puis a un rythme a discuter au cas par cas 

• Recherche et controle des facteurs de risque : 

- Tabagisme : aide a l’arret du tabac 

- Controle tensionnel 

- Controle de la glycemie chez le diabetique 

- Controle du LDL cholesterol < lg/L ou 0,7 g/L 

- Activite physique 

- Regime adapte equilibre de type mediterranean 

• Poursuite du traitement (BASI) et controle de l’observance 

• ECG a 3-4 semaines 

• ECG d’effort ou autre test d’ischemie a une frequence a discuter 
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POINTS CLES 


i. Prise en charge d’un Syndrome Coronaire ST+ en Urgence 


Affirmerle diagnostic 

• Clinique douleur thoracique + Terrain 

• ECG : Sus-decalage du segment ST dans au 
moins 2 derivations concordantes ± test a la 
Trinitrine (sauf contre-indications) 

Eliminer 

• Les diagnostics differentials en particulier 
une dissection aortique (mesure de la pression 

arterielle aux 2 bras) 


Mesures initiates 

• ALERTE: Appel SAMU-Centre 15 

• ENVOI SMUR 

• IDENTIFICATION : I’heure de debut de la douleur 
et des signes de gravite/ heure estimee d’arrivee en 
cardiotogie interventionnelle (Cl) 

• ECG < 10 minutes 

• Monitoragetensionnelet scope 

• Pose d’une a deux voies veineuses peripheriques 

• Prelever: NFS, hemostase, creatininemie, 
troponinemie 

• Oxygenotherapie si besoin 

• Traitementde la douleur 


TRAITEMENT EN URGENCE, 

TRANSFERTVERS LA CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE 



Angioptastie l a,re < OUI NO n 


Si gros I DM OUDT<ih 
transfert dans un Cl en 

moins de 60 minutes <30 min 

Transfert dans un centre de 
Immediat cardiotogie interventionnelle 


C om J 

dansles 3 ha 24 h 


Coronarographie 


Traitements associes en urgence en SMUR 

• Aspirine 

• Inhibiteurs des P2Y12 

• Anticoagulants 

Traitements associes a t’arrivee 
en cardiotogie 

• Beta bloquants 

• Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (i res 

24 h) 


Surveillance 

• Criteres d’efficacite de la reperfusion 

• Complications 

- Rythmiques 

- Flemodynamiques 

- Mecaniques 

- Hemorragiques 

- Thrombotiques 

- Pericardiques 

- Ischemiques 
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Fibrinolyse immediate 
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de sauvetage 
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2. Prise en charge d’un Syndrome Coronaire Aigu non ST+ en Urgence 


Affirmer le diagnostic 

Mesures initiales 

• Clinique: douleur thoracique + Terrain 

• ALERTE: Appel SAMU Centre 15 

• ECG : sus-decalage transitoire du ST, sous- 

• ENVOI SMUR si forte probabilite 

decalage du segment ST, anomalies ondes T 

• IDENTIFICATION : I’heure de debut de la 

• Elevation de la troponine a I’admission ou 

douleur et des signes de gravite 

3 a 6 h apres I’admission 

• ECG < 10 minutes 

• ± Echocardiographie 

• Monitoragetensionnelet scope 

• Coronarographie 

• Posed’uneadeuxvoiesveineuses 

• Tests fonctionnels d’effort en dehors de la 

peripheriques 

phase aigue 

• Prelever: NFS, hemostase, Creatininemie, 

Eliminer 

troponinemie 


• Oxygenotherapie si besoin 

• Les diagnostics differentiels cliniques, ECG 

• Traitement de la douleur 

et biologiques d’un SCA 



STRATIFICATION DU RISQUE ISCHEMIQUE 

Patients a tres haut risque 

Patients a haut risque 

• Angor refractaire 

• Recidive angineuse malgre traitement 
avec sous decalage du segment ST 

• Insuffisance cardiaque ou instability 
hemodynamique 

• Troubles du rythme graves 

• Score de GRACE > 140 

• Au moins un facteur de risque primaire 

- Elevation oubaissede la troponine 

- Modification dynamique du ST ou de I’onde T 


STRATIFICATION DU RISQUE HEMORRAGIQUE 


Score CRUSADE 


TRANSFERT DANS UN CENTRE DE CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE 
DELAIS DE CORONAROGRAPHIE* 


Tres haut risque 

< 2 heures 

Haut risque 

< 24 heures 

Risque intermediate 

< 72 heures 


* Si faible risque: traitement medical 


ORIENTATION aux Urgences ou dans un Centre de douleur thoracique si absence ou doute 
diagnostique en prehospitalie 

Traitements pharmacologiques Surveillance 

En SMUR: tres haut risque • Complications 

En Cardiologie: autres patients apres certitude - Ischemiques 

diagnostique - Rythmiques 

• Aspirine “ Hemodynamiques 

• Inhibiteurs des P2Y12 “ Hemorragiques 

• Anticoagulants 

• Anti-ischemiques 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Deuxieme cause de mortalite. 

2. La presentation initiate est souvent une douleurthoracique. 

3. Le diagnostic repose sur I’ECG definissant deux entites nosologiques : SCA ST+ et SCA non ST+. 

4. L’lDM est defini par des signes d’ischemie associes a une elevation de la troponine. 

5. L’angor instable est defini par des signes d’ischemie sans elevation de la troponine. 

6. La prise en charge est une urgence et I’alerte passe par I’appel au SAMU-Centre 15. 

7. La prise en charge specialisee se fait dans les centres de cardiologie interventionnelle. 

8. Pour les SCA ST+, I’urgence est a revascularisation coronaire, thrombolyse ou angioplastie 
primaire. 

9. Pour les SCA non ST+, I’urgence est [’estimation du risque ischemique et hemorragique defi- 
nissant les delais de coronarographie. 

10. La prevention secondaire est indispensable pour limiter [’apparition d’une insuffisance car- 
diaque et des recidives. 


► 16 4 Syndromes coronaires aigjs 
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Chapitre 




1. Definition, nosologie 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie 

4. Diagnostic 

5. Evolution, pronostic 

6. Criteres de gravite, scores 

7. Diagnostics differentials 

8. Traitement 

9. Thrombophlebite cerebrale 

10. Annexes: score NIHSS et score modifie de Rankin 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un accident vasculaire cerebral. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere. 

Argumenter I’attitude therapeutique et planifier le suivi du 
patient. 

Decrire les principes de la prise en charge au long coursen 
abordant les problematiques techniques, relationnelles et 
ethiques en cas devolution defavorable. 
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MOTS-CLES : Accident vasculaire cerebral, deficit focal, imagerie par resonance magnetique cerebrate, tomoden- 
sitometrie cerebrate, unite neuro vasculaire, revascularisation, thrombolyse, recanalisation, thrombectomie. 


Note des auteurs pour les etudiants 

Ce chapitre s’inscrit dans le cadre d’une approche transversale de Medecine d’Urgence. II est complementaire et 
en harmonie avec le chapitre du meme nom redige par le College des Enseignants Neurologie. A titre d’exemple, 
nous avons choisi de developper la prise en charge pre-hospitaliere de maniere plutot longue. Dans les differentes 
sections du chapitre, [’accent est mis sur la prise en charge diagnostique et therapeutique de terrain, dans le 
contexte de I’urgence absolue que constitue [’accident vasculaire cerebral a la phase aigue. 


1. Definition, nosologie 

• Les accidents vasculaires cerebraux (AVC) sont definis par la survenue brutale d’un deficit neurologique focal due 

a la survenue d’une lesion dans un territoire cerebral, d’origine ischemique ou hemorragique. 

• Sont regroupes sous cette entite nosologique : 

- Les accidents ischemiques transitoires (AIT) : deficit brutal, focalise, bref, regressif en moins d’une heure 
sans lesion visible a l’imagerie cerebrale. 

- Les accidents ischemiques constitues (AIC) ou infarctus cerebraux constitues: deficit brutal, focalise, 
persistant, secondaire a une necrose cerebrale. 

- Les hemorragies intra-parenchymateuses : symptomatologie secondaire a une suffusion hemorragique dans 
le tissu cerebral. 

- Les thrombophlebites cerebrates : responsables d’infarctus cerebraux en rapport avec un engorgement 
veineux. Elies seront traitees dans une section a part. 
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2. Epidemiologie 

• L’incidence des AVC est estimee a 150 000 cas annuels en France. 

• Trois quarts touchent les sujets de plus de 65 ans. 

• Les AVC ischemiques sont les plus frequents (80 %). 

• 30 % des AVC ischemiques sont precedes d’un AIT. 

• La morbi-mortalite des AVC est severe et represente : 

- la premiere cause de handicap non traumatique. 

- la deuxieme cause de demence apres la maladie dAlzheimer. 

- la troisieme cause de mortalite apres les cancers et les maladies cardio-vasculaires. 

- une cause frequente de depression. 

3. Physiopathologie 

3.1. Accidents vasculaires cerebraux ischemiques 

3.1.1. Perfusion cerebrate et physiopathologie des accidents vasculaires cerebraux 
ischemiques 

• Le cerveau ne represente que 2 % du poids corporel mais il revolt 15 % du debit cardiaque et 20 % de la consom- 
mation en oxygene totale. La perfusion cerebrale permet l’apport necessaire en glucose et en oxygene. Cette 
perfusion est assuree par un vaste reseau arteriel cervical et cerebral. On distingue : 

- La circulation anterieure qui correspond au territoire carotidien: artere cerebrale anterieure, cerebrale 
moyenne et artere ophtalmique. 

- La circulation posterieure qui correspond au territoire vertebro-basilaire : arteres vertebrales, basilaire, 
cerebelleuses et cerebrales posterieures. 

• Lorsque survient une baisse brutale du debit sanguin arteriel cerebral et du fait de l’absence de reserve en glu- 
cose et en oxygene, une souffrance cerebrale s’installe rapidement dans le territoire non ou mal perfuse. Cette 
souffrance cerebrale se traduit par l’ischemie dune zone centrale qui va etre rapidement le siege dune necrose 
et dune zone peripherique dite de « penombre ischemique ». La zone de penombre correspond a des lesions qui 
seront reversibles en cas de restauration rapide du debit sanguin cerebral. 

• La prise en charge a la phase aigue, et notamment le traitement de revascularisation (qu’on appelle souvent 
traitement de reperfusion) vise a la restauration du debit sanguin cerebral et a la preservation de la zone poten- 
tiellement viable dite de « penombre ischemique ». 

• Le traitement de revascularisation est essentiellement la thrombolyse intraveineuse (rtPA IV). II peut etre com- 
plete en cas d’occlusion thrombotique dune artere intracranienne de gros calibre par une desobstruction meca- 
nique par voie endovasculaire (thrombectomie) et ceci dans les centres qui en ont la capacite. 

• Le traitement de repermeabilisation dune artere intracranienne de gros calibre occluse par thrombolyse intra- 
veineuse +/- thrombectomie est connu sous le nom de traitement de recanalisation de cette artere. 

• Dans le cas des AIT, et de par leur definition (deficit brutal, Localise, bref, regressif en moins dune heure sans 
lesion visible a l’imagerie cerebrale), on n’observe pas de zone de necrose ou d’infarctus sur l’imagerie cerebrale. 

• II faut noter cependant que parmi les patients qui ont une presentation clinique d AIT, un petit infarctus cerebral 
aigu est visualise a FIRM dans 25 a 40 % des cas, ce qui amene, apres la realisation de l’imagerie cerebrale, a 

requalifier l’evenement survenu chez ces patients comme « AVC ischemique mineur » et non plus d AIT. 

• La probability d’AVC a 3 mois de l’AIT est tres variable d’un patient a l’autre, entre 2 et 25 % selon les facteurs 
de risque de recidive, la moitie des recidives survenant au cours des premieres 48 premieres heures. L’AIT consti- 
tue ainsi un syndrome de menace cerebral dont la prise en charge permettrait de prevenir un AVC qui peut etre 
imminent. 30 % des AVC ischemiques auront ete precedes d’un AIT. 
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• L’ischemie cerebrate est le plus souvent secondaire a un mecanisme thrombo-embolique ou thrombotique 
par occlusion d’une artere cerebrale. 

• Moins frequemment, elle peut etre d’origine hemodynamique en cas de stenose tres serree. Dans ce cas, l’ische- 
mie est localisee souvent aux zones dites de « derniers pres » : zones jonctionnelles entre deux territoires arteriels 
qui constituent les zones les moins bien perfusees en raison de leur localisation aux confins du territoire de vas- 
cularisation d’une artere, par exemple l’artere carotide. 


La symptomatologie de ces accidents vasculaires ischemiques sera fonction du territoire cerebral infarci. On 

distingue: 

- Les infarctus cerebraux de la circulation anterieure 

- Les infarctus cerebraux de la circulation posterieure 

- Les lacunes ou petits infarctus cerebraux profonds 

- Les infarctus cerebraux jonctionnels, entre deux territoires 

3.1.2. Etiologies des accidents vasculaires cerebraux ischemiques 

• Les causes des AVC ischemiques sont multiples et peuvent co-exister chez un meme patient. Dans 25 % des cas, 
aucune cause ne sera retrouvee. Les differentes etiologies et leurs caracteristiques sont resumees dans le Tableau I. 


Tableau I. ETIOLOGIES ET CARACTERISTIQUES DES AVC ISCHEMIQUES 


Etiologies 
des AVC 

Mecanisme 

Diagnostic 

Macro angiopa- 


• Stenose > 50 % de I’artere symptomatique (nourri- 

thie (atteinte des 
gros 

vaisseaux) 

• Atherosclerose (30 %) : 

- Occlusion sur plaque (thrombose) 

- Stenose serree 

- Embolisation a partir d’un 
thrombus sur plaque. 

ciere de la zone d’infarctus cerebral) qui est dans la 
grande majorite des cas en rapport avec 1’atheros- 
clerose. 

• Localisation frequente: origine des carotides 
internes, des arteres sylviennes, siphon carotidien, 
origine des arteres vertebrales, jonction vertebro- 
basilaire, partie proximate du tronc basilaire. 


• Dissection des arteres cervico-cephaliques avec 
constitution d’un hematome de la paroi arterielle 
pouvant occasionner une stenose et a I’origine 
d’un risque embolique. 

• Causes: 

- Post-traumatique 

- Terrain de predisposition (Elhers Danlos, dys- 
plasie fibro musculaire) 

-Arteres saines 

• Premiere cause de I’AVC ischemique du sujet jeune 

• Association de signes locaux : 

- Cervicalgie, cephalees 

- Syndrome de Claude Bernard Horner homolateral 
a la carotide dissequee 

- Paralysie des nerfs craniens IX, X et XI de par leur 
localisation peri-carotidienne a la base du cou 

- Acouphenes pulsatiles 

• Et les manifestations cliniques en rapport avec 
I’AVC ischemique ou I’AIT 


• Pathologies rares : 

- Syndrome de vaso constriction reversible medi- 
camenteux (vasoconstricteurs y compris nasaux) 
ou toxiques (cannabis) 

- Maladie de Horton (arterite des gros troncs 
arteriels) 
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Micro angio 
pathies (atteintes 
des petits 
vaisseaux) 


• 20% des AIC 

• Occlusion d’une arteriole profonde sur arterio- 
pathie locale (lipohyalinose) 


• Facteur de risque : HTA 

• Localisation : noyaux gris centraux, capsule 
interne, pied de la protuberance. 

• Responsable d’infarctus lacunaire profond de 
petite taille (<15 mm) 


• Rares : 

- Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy 
(CADASIL) 

- Arterites cerebrales primitives ou secondaires : 
cause tres rare 


Cardiopathies 
emboligenes 
(20 %) 


• Cause cardiaque: 

- la plus frequente est la fibrillation auriculaire 
(estimation du risque thrombo embolique par le 
score de CFIAD-VASC 2 lequel sera de toute fagon 
eleve en cas d’AVC ischemique ou d’AIT) 

- La liste des autres causes cardiaques est 
longue. Certaines sont a risque emboligene eleve 
( > 5%) comme la prothese valvulaire mecanique, 
le thrombus intra-cavitaire et I’infarctus du 
myocarde de moins de 4 semaines, I’endocardite 
bacterienne, et d’autres sont a risque embolique 
modere ou mal connu comme la bio-prothese 
valvulaire, le retrecissement mitral sans FA et 
I’endocardite non bacterienne. 


• Doit etre evoquee devant I’atteinte de multiples 
territoires (infarctus cortico sous corticaux bilate- 
raux) : element evocateur mais inconstant. 


• Etat prothrombotique: 

- hemopathie 

- syndrome myeloproliferatif 

Causes rares - coaguation intravasculaire disseminee (CIVD) 

- anti-coagulant circulant (faisant rechercher un 
lupus) 

- maladie de Fabry 


• Elle touche les sujets d’origine africaine. C’est 
la premiere cause de I’AVC de 1 ’enfant, qui est 
Drepanocytose dans la majorite des cas un AVC ischemique. A 

I’age adulte la proportion des AVC hemorragiques 
augmente. 
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3.2. Hemorragies intra-parenchymateuses 

• Nous ne traiterons id que des hemorragies cerebrales (ou intra-parenchymateuses) spontanees (Figure 1). Les 
hemorragies meningees (ou hemorragies sous-arachnoidiennes), lesquelles sont dues a une rupture d’anevrysme 
(Figure 2), ne seront pas traitees dans ce chapitre. Nous ne traiterons pas non plus des hemorragies cerebrales 
post-traumatiques. 


Figure 1. A FIRM, hematome profond hemispherique gauche chez un homme age de 80 ans hypertendu sous double 
anti-agregation plaquettaire en raison de la pose recente d’un stent coronaire. L’hematome est visible sous la forme 
d’un signal hyper-intense heterogene sur la sequence ponderee en Diffusion (l.A) et sous la forme d’un signal hypo- 

intense sur la sequence T2* (T2 de gradient) (l.B) 



Figure 2.A et 2.B. Hemorragie sous-arachnoi'dienne par rupture d’un anevrysme situe au 
niveau de la bifurcation sylvienne droite sur un scanner cerebral sans injection de produit 
de contraste en coupes axiales. 
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Figure 2.C et 2.D Visualisation de I’anevrysme rompu a I’angioscanner avant traitement (2.C) et a I’arteriographie 
(2.D) apres traitement par voie endovasculaire (anevrysme traite visible sous la forme d’une « pelote » blanche ) 



• II est pertinent dans I’approche diagnostique de classer les hemorragies cerebrates selon leur localisation : 
profonde qui oriente en premiere hypothese vers une cause hypertensive lorsque le sujet est connu hypertendu, 
ou lobaire (superficielle) qui oriente en premiere hypothese vers I’angiopathie amyloide cerebrale lorsque le sujet 
est age. 

• Dans les autres cas, d’autres causes doivent etre envisagees qui sont listees dans le tableau ci-apres (Tableau 

ID. 

• Quelle qu’en soit la cause, I’hemorragie cerebrale peut entraTner un oedeme reactionnel qui peut etre a I’origine 
d’une hypertension intracranienne. 
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Tableau II. ETIOLOGIE DES HEMORRAGIES INTRA PARENCHYMATEUSES 

Etiologies 

Mecanisme 

Diagnostic 

Hypertension arterielle 

• Rupture d’une arteriole perforante due 
a [’hypertension arterielle chronique 

• Le plus frequent (> 50 %) 

• > 50 ans 

• Hemorragie profonde : 

- Capsulo thalamique 

- Capsulo lenticulaire 

- Cerebelleuse 

Malformation vasculaire 

• Malformation arterio veineuse 

• Cavernome 

• 5 a 10 % 

• < 50 ans 

• Antecedents familiaux 

Angiopathie amyloi'de 
cerebrate 

• Depots amyloi'des dans la paroi des 
arteres cerebrales 

• Sujet age 

• Hematomes lobaires 
recidivants 

• Troubles cognitifs 

Trouble de t’hemostase 

• Congenital ou acquis 

• Causes des coagulopathies acquises: 
anticoagulants (AVK: responsables de 
10 % des hemorragies cerebrales), anti- 
agregants (moins pourvoyeurs d’hemor- 
ragie cerebrale que les AVK) 

• Alcoolisme 

• Cocaine 

Tumeur cerebrate 

• Par le mecanisme d’une transforma- 
tion hemorragique 

• 5 a 10 % des hemorragies cerebrales 

Infectieux 

• Anevrisme mycotique dans le cadre 
d’une vascularite ou d’une endocardite 
infectieuse 


Autres causes 

• Dissection intracranienne rompue 

• Arterite cerebrale 

• Thrombophlebite cerebrale 
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4. Diagnostic 


Le diagnostic est essentiellement clinique et radiologique. 


4.i.Clinique 

• II s’agit : 

- d’un deficit neurologique : les manifestations positives comme les clonies et les phosphenes doivent rechercher 
en l re intention un autre diagnostic que celui d’AVC. 

- focal (motricite, sensibilite, langage, vision. . .) : par exemple : une perte de connaissance transitoire n’est pas 
un deficit focal et ne doit pas rechercher un AIT. 

- d’installation brutale : ce mode d’installation est caracteristique des AVC 

> Plus rarement le deficit apparait en quelques heures par exemple dans certains cas d’hemorragie cerebrale 
en cours de constitution. 

> A noter que dans 20 % des cas, Installation du deficit se fait pendant le sommeil. 

- correspondant a territoire arteriel cerebral quand il s’agit d’un AVC ischemique : un AVC etendu dans 
le territoire sylvien droit, par exemple, donnera un deficit moteur gauche, un deficit sensitif gauche, une 
hemianopsie laterale homonyme gauche et un syndrome de l’hemisphere mineur (asomatognosie, anosognosie, 
negligence motrice et spatiale gauche, extinction sensitive et/ou visuelle gauche et/ou auditive gauche). 

• Dans 30 % des cas, l’AVC a ete precede de quelques jours a quelques semaines d’un accident ischemique transi- 
toire. 

• A noter que les signes d’hypertension intracranienne (cephalees, troubles de la conscience, anisocorie) sont 
faveur d’un AVC hemorragique. 

• Cependant, les elements cliniques seuls sans l’imagerie ne doivent en aucun cas prejuger de la nature ischemique 
ou hemorragique d’un AVC. 

4 .1.1. Interrogatoire 

• L’interrogatoire du patient ou de sa famille recherchera les elements qui permettront de confirmer la suspicion 
d’AVC. II recherchera egalement les elements contextuels qui orienteront la recherche etiologique: 

- Age 

- Antecedent d’AVC ou d’AIT 

- Antecedent personnel d’une pathologie cardiaque emboligene 

- Antecedents personnels cardiovasculaire en rapport avec l’atherosclerose : coronaropathie, arteriopathie 
obliterante des membres inferieures 

- Facteurs de risque cardiovasculaire: hypertension arterielle, tabac, hypercholesterolemie, diabete. 

- Traitement en cours: anticoagulants, antiagregants plaquettaires, medicaments anti arythmiques, anti- 
hypertenseurs, contraception hormonale. 

- Prise de toxiques : alcool, cannabis, cocaine 

- Douleur cervicale : oriente vers une dissection arterielle 

- Traumatisme recent : oriente vers une dissection arterielle 

4 .1.2, Examen clinique 

L’examen clinique doit etre realise rapidement et etre axe sur : 

1. Les signes de gravite: etat de conscience, instability sur le plan hemodynamique (pouls, pression arterielle), 
troubles respiratoires (frequence respiratoire, saturation en oxygene). 

2. La caracterisation du deficit neurologique qui donnera les elements d’orientation vers le territoire atteint 
(correlation anatomo-clinique) et l’artere en cause (tableau III). 

3. revaluation de l’etat cardio-respiratoire. 
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4. La recherche d’une cause qui peut etre evidente a l’examen clinique realise a l’admission. Une cause frequente 
est la fibrillation auriculaire. Les causes peu frequentes dont le diagnostic rapide a un impact therapeutique 
majeur, doivent etre recherchees egalement au cours de l’examen initial : asymetrie de la pression arterielle et des 
pouls, associee a une douleur thoracique qui orientent vers une dissection de l’aorte ; souffle cardiaque associe 
a une fievre, pouvant etre associe egalement a des signes cutanes qui orientent vers une endocardite infectieuse. 


Tableau III. SYNDROMES NEUROLOGIQUES EN FONCTION DES TERRITOIRES ARTERIELS ATTEINTS 


ARTERE DEFICIT NEUROLOGIQUE 

CIRCULATION ANTERIEURE 

Artere • Hemiparesie controlaterale (deficit moteur) predominant au niveau du 

cerebrate anterieure membre inferieur 

• Syndrome frontal 

Artere cerebrate moyenne • Hemiplegie controlaterale ou hemiparesie a predominance brachio-faciale 

(dite sylvienne) : • Anesthesie ou hypoesthesie controlaterale a predominance brachio-faciale 

territoire superficiel • Hemianopsie laterale homonyme controlaterale (temoigne de 1’extension de 

et profond I’infarctus cerebral vers I’arriere) 

(Figure 3) • Deviation de la tete et des yeux vers le cote de la lesion cerebrale (temoigne 

de I’extension de I’infarctus cerebral vers I’avant) 

• En cas d’atteinte de (’hemisphere dit majeur (dans la grande majorite des 
cas I’hemisphere majeur est 1’hemisphere gauche) : 

- Aphasie motrice (Broca) : manque du mot, fluence reduite et comprehen- 
sion preservee: retrouvee en cas d’atteinte anterieure 

- Aphasie sensorielle (Wernicke) : fluence preservee (jargonophasie : para- 
phasies semantiques et phonemiques), comprehension alteree : retrouvee 
en cas d’atteinte posterieure 

- Aphasie mixte et severe en cas d’AVC etendu 

- Apraxie 

- Acalculie 

• En cas d’atteinte de I’hemisphere dit mineur (dans la grande majorite des 
cas I’hemisphere mineur est 1’hemisphere droit) : syndrome dit de 1’hemips- 
here mineur connu egalement sous le nom de syndrome d’Anton-Babinski : 

- Anosognosie : non-reconnaissance du deficit 

- Asomatognosie : non-reconnaissance de I’hemicorps contralateral 
comme sien 

- Negligence motrice et/ou spatiale controlaterale 

- Extinction sensitive et/ou visuelte et/ou auditive controlaterale 

Artere opthalmique • Cecite monoculaire homolaterale 

Artere carotide • Syndrome optico-pyramidal : association d’un AVC sylvien a une cecite 

monoculaire controlaterale au deficit moteur: la cecite monoculaire est du 
meme cote que la carotide atteinte 


UE 11 - ITEM 335 ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 173 ◄ 




Artere cerebrate 
posterieure: territoire 
superficiel 

Artere cerebrate 
posterieure: territoire profond 


Atteinte des deux 
cerebrates posterieures 

Infarctus dans le territoire vertebro- 
basiliaire 


Infarctus dans le territoire vertebro- 
basiliaire 


CIRCULATION POSTERIEURE 

• Hemianopsie ou quadranopsie controlaterale, souvent isolee 

• Atexie : souvent par atteinte de I’hemisphere majeur 

• Prosopagnosie (incapacity a reconnaTtre les visages) et troubles de la repre- 
sentation spatiale : souvent par atteinte de I’hemisphere mineur 

• Syndrome thalamique : 

- Hypoesthesie de I’hemicorps contralateral a tous les modes, souvent 

« coupee au couteau » : atteignant le visage, le membre superieur, I’hemi- 
tronc et le membre inferieur, tableau clinique connu egalement sous le nom 
de syndrome de Dejerine-Roussy. 

- Hyperpathie et/ou allodynie du meme hemicorps 

• Cecite corticate 

• Troubles mnesiques realisant un syndrome de Korsakoff (atteinte bilaterale 
de la partie mediane des lobes temporaux) 

Infarctus du tronc cerebral 

• lls peuvent s’associer a des infarctus d’aval dans le territoire des arteres 
cerebrales posterieures. 

• L’atteinte du tronc cerebral realise typiquement un syndrome alterne qui est 
I’association de I’atteinte d’un nerf cranien homolateral a la lesion ainsi que 
d’une voie longue homolaterale (motrice ou sensitive) qui sera responsable 
d’un deficit contralateral. 

• Le syndrome alterne le plus frequent est le syndrome de Wallenberg, en 
rapport avec I’atteinte dans le territoire de 1’artere de la fossette laterale du 
bulbe. II est decrit ci-apres. 

Artere de la fossette laterale du bulbe (ou moelle allongee) 

• Syndrome de Wallenberg: c’est un syndrome alterne sensitif associant 
(entre autres signes) : 

- Une hemianesthesie du visage homolaterale a la lesion, par atteinte du V 

- Une hemianesthesie thermo-algique contra- laterale a la lesion epargnant 
le visage (atteinte du faisceau spinothalamique) 

• La presentation clinique est cependant dominee par un syndrome 
vertigineux parfois associe a des cephalees posterieures. 

• Avec le syndrome alterne sensitif, les autres signes cliniques formant le 
syndrome de Wallenberg sont: 

- Un syndrome de Claude Bernard Horner homolateral a la lesion 

- Un hemi-syndrome cerebelleux homolateral a la lesion 

- Une atteinte du VIII homolaterale a la lesion 

- Une atteinte du IX et du X, homolaterale a la lesion, responsable de troubles 
de la phonation et de la deglutition et se manifestant a I’examen clinique, par 
une paralysie homolaterale de 1’hemi-voile du palais et de I’hemi-pharynx. 
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Infarctus grave du tronc basilaire 

• Souvent lie a une occlusion du tronc basilaire. 

• II se manifeste par les signes suivants : 

- Coma 

- Atteinte oculomotrice 

- Dans les cas extremes une atteinte motrice bilaterale avec preservation 
d’un etat de conscience normal, realisant un locked in syndrome (quadriple- 
gie + diplegie faciale) 


AVC cerebelleux (Figure 4) 

• Leur manifestation est un syndrome cerebelleux aigu. 

• Lorsque i’AVC cerebelleux est de taille importante, il y a un risque de 
compression du tronc cerebral et/ou d’hydrocephalie par compression du 
4 C ventricule, en rapport avec I’oedeme et I’effet de masse consecutifs a 
I’atteinte ischemique. 

• Le pronostic vital peut etre engage du fait de cette compression. 

• il s’agit d’AVC dits « lacunaires » realisant des infarctus profonds de moins 
de 15 mm, en rapport avec une micro-angiopathie par lipohyalinose dans 
laquelle I’hypertension arterielle joue un role majeur. Les atteintes lacu- 
naires realisent typiquement les syndromes cliniques suivants : 

- Hemiplegie ou hemiparesie proportionnelle (capsule interne) 

- Anesthesie ou hypoesthesie proportionnelle (thalamus) 

- Dysarthrie - main malhabile (pied de la protuberance) 

- Hemiparesie-hemiataxie (protuberance ou atteinte lacunaire hemisphe- 
rique profonde) 

• Les infarctus lacunaires multiples peuvent aboutir a un etat clinique qualifie 
de syndrome lacunaire associant: 

- Syndrome pseudo-bulbaire avec notamment des troubles de la phonation 
et de la deglutition 

- Rires et pleurs spasmodiques 

- Marche a petits pas 

- Troubles sphincteriens 

- Troubles cognitifs 
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*Figure 3A, 3B et 3C. A I’IRM, AVC ischemique sylvien gauche a la phase aigue, visible sur la sequence ponderee en 
Diffusion (3.A) par occlusion du tronc de I’ACM gauche (2.B) recanalise (3.C) apres thrombolyse et thrombectomie. 
Le patient a bien evolue: le score NIHSS quantifiant la severite du deficit Clinique neurologique est passe de 15 a 

I’admission a 1 le lendemain. 



**Figure 4. AVC ischemique etendu, bi-cerebelleux comprimant le q® me ventricule et le tronc 
cerebral, engageant le pronostic vital, visible sous la forme d’une hypodensite sur un 
scanner cerebral sans injection de produit de contraste en coupes axiales. 



► 176 ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX I UE 11 - ITEM 335 



Item 335 


UE 11 


4.1.3. Diagnostic clinique de VAiT 


Les AIT sont caracterises par le caractere fugace des symptomes ce qui fait de I’interrogatoire un element-cle du 
diagnostic. L’AIT est caracterise par I’absence de symptomes au moment ou le patient est vu, 1 ’absence de signes 
cliniques au moment de I’examen et 1 ’absence de lesion sur les examens de neuro-imagerie. Lorsque ces trois 
elements ne sont pas reunis, I’evenement cerebrovasculaire ischemique suspecte initialement d’etre un AIT doit 
etre reformule en « AVC ischemique mineur » comme par exemple lorsqu’une petite lesion ischemique aigue est 
mise en evidence a 1 ’IRM (situation observee dans 25 a 40 % des cas). 

• Sont consideres comme symptomes d’orientation vers un AIT probable : 

- Trouble du langage 

- Deficit sensitif unilateral 

- Hemianopsie laterale homonyme 

- Cecite monoculaire transitoire 

- Alexie 

- Agraphie 

• Sont consideres comme symptomes d’orientation vers un AIT possible : 

- Vertige 

- Diplopie 

- Dysarthrie 

- Trouble de la deglutition 

- Instability 

- Troubles sensitifs isoles ne touchant qu’une partie d’un membre ou qu’une hemiface 

- Drop-attack (resolution du tonus des membres inferieurs en pleine conscience) 


L’AIT devient probable si ces symptomes d’AIT possible s’associent entre eux de maniere simultanee ou successive, 
ou bien s’ils s’associent a des symptomes d’AIT probables. 

• Sont consideres comme non evocateurs d’AIT les symptomes suivants : 

- Perte de connaissance 

- Confusion 

- Amnesie aigue 

- Faiblesse generalisee transitoire 


Les principaux diagnostics differentials sont les suivants : 

- Aura migraineuse (il est important de rechercher a I’interrogatoire la marche migraineuse: progression 
des symptomes, notamment sensitifs, de proche en proche, par exemple de la main au visage, en plusieurs 
minutes) 

- Crise comitiale partielle (deficit post-critique ou paralysie de Todd). La crise peut reveler une lesion 
intracranienne sous-jacente, par exemple une tumeur cerebrale 

- Hypoglycemie 

- Glaucome ou pathologie retinienne 

- Vertige paroxystique positionnel benin 

- Lipothymie 


• Le risque de recidive a 7 jours est apprecie par le score ABCD2 : Age, Blood Pressure (pression arterielle), Cli- 
nique, Duree, Diabete (Tableau IV) 
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Tableau IV. LE SCORE ABCD2 


Items 

Description 

Points 

Age 

> 60 ans 

1 

Blood pressure (Pression arterielle) a 
la phase aigue 

PAS > 140 ou PAD > 90 mmHg 

1 


Deficit moteur unilateral Trouble du 

2 ou 


Clinique 

langage 

1 



Autres signes 

0 



> 60 mn : 

2 OU 


Duree du deficit 

10 a 60 minutes: 

1 



> 10 minutes: 

0 


Diabete 


1 



TOTAL: 

l _7 


• Notes : 

- Le score ABCD2 varie de 0 a 7. 

- Plus le score ABCD2 est eleve, plus le risque dAVC apres un AIT est important. 

- Un score ABCD2 superieur ou egal a 4 est associe a un risque significatif dAVC au cours des 48 premieres 
heures qui suivent 1AIT. 

- Un score ABCD2 inferieur a 4 ne permet pas d’ecarter ce risque. Le patient doit avoir une evaluation neuro- 
vasculaire en urgence. La notion de risque faible ne peut done etre retenue qu’au terme des explorations neuro- 
vasculaires lesquelles doivent etre realisees en urgence devant un AIT recent. 

4.3.4. Diagnostic d’une hemorragie cerebrate 

• Sont evocateurs d’un AVC hemorragique, les symptomes/signes suivants : 

- Cephalees, vomissements 

- Troubles de la vigilance 

- Absence de systematisation des symptomes a un territoire arteriel 

• II est important de reiterer le fait que les elements cliniques seuls sans l’imagerie cerebrale ne doivent en aucun 
cas prejuger de la nature ischemique ou hemorragique d’un AVC a cause d’un risque d’erreur inacceptable pour 
ce qui concerne la decision therapeutique qui en decoule. 

4.2. Imagerie 

• La rapidite d’obtention de l’imagerie est fondamentale pour affirmer le diagnostic et mettre en place la strategie 
therapeutique adaptee. 

• L’examen a privilegier est lTmagerie par Resonance Magnetique (IRM). 

• La tomodensitometrie cerebrale (TDM) est indiquee en cas de non-disponibilite immediate de 1’IRM. 

4.2.3. IRM 

Elle a une plus grande sensibilite que la tomodensitometrie pour la detection des lesions ischemiques. Elle est 
egalement tres performante pour la detection des lesions hemorragiques. 


• Le protocole d’lRM en urgence comporte essentiellement 4 sequences : 

- Diffusion : visualisation tres precoce d’un hypersignal traduisant un cedeme cytotoxique developpe au niveau 
de la zone d’ischemie tissulaire. (Figure 3. A) 
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- T2/FLAIR : visualise un infarctus plus tardif lequel apparait en moyenne au bout de 4-5 heures apres la 
survenue de l’AVC ischemique. 

- T2* (ou echo de gradient): visualise les hemorragies intra-parenchymateuses (Figure l.B). Cette sequence 
permet egalement de visualiser les thrombus au niveau des arteres intracraniennes, notamment celles 
proximales. 

- Angiographie par resonance magnetique (ARM) en temps de vol ou time of flight (« TOF ») : visualise les 
arteres intracraniennes (Figures 3.B et 3.C). 

• L’IRM de perfusion est une sequence actuellement optionnelle qui visualise la zone hypo-perfusee (et done a 
risque de necrose) autour de la zone infarcie : zone de penombre ischemique. 

• Parallelement a l’avenement recent de la thrombectomie (traitement mecanique de recanalisation arterielle par 
voie endovasculaire) comme traitement complementaire au rtPA IV dans la revascularisation des AVC ische- 
miques en rapport avec une occlusion intracranienne proximale, l’angio-IRM des troncs supra-aortiques avec 
injection de produit de contraste (gadolinium) est realisee de plus en plus souvent comme partie de 1’IRM a la 
phase aigue. Outre son interet pour rechercher une cause arterielle a l’AVC ischemique, elle renseigne le neurora- 
diologue interventionnel sur la voie d’acces vers l’artere intracranienne a recanaliser. 


Les contre-indications a FIRM sont: 

- Le materiel implante (stimulates cardiaque, corps etranger ferro-magnetique...). 

- Claustrophobie : contre-indication qui peut devenir relative lorsqu’un traitement adequat est mis en place. 


4.2.2 TDM cerebrate ou scanner 

• Dans les premieres heures, la TDM est souvent normale. 

• Elle est dans un premier temps realisee sans injection de produit de contraste pour rechercher un saignement 
parenchymateux qui se manifestera par une hyperdensite spontanee. 


Sur le scanner cerebral sans injection de produit de contraste, les signes precoces d’AVC ischemique sont les 
suivants: 

- Hyperdensite arterielle (trap belle image) : evoque un thrombus intra arteriel 

- Effacement des sillons corticaux 

- De-differenciation substance blanche/substance grise 

- Effacement du noyau lenticulaire 

• Apres 6 heures, sera visualisee une hypodensite cerebrale systematisee qui correspond a l’infarctus cerebral 
constitue. 

• Une injection de produit de contraste sera realisee (angioscanner) pour visualiser les arteres intracraniennes et 
les troncs supra-aortiques. 

• Meme si 1’IRM est plus performante que la TDM, scanner et angio-scanner cerebraux sont suffisants pour 
prendre une decision de thrombolyse +/- thrombectomie lorsque FIRM n’est pas disponible en urgence: le sup- 
plement d’information donne par une IRM encephalique par comparaison au scanner ne contre-balance pas la 
perte de chance que confere le temps perdu a attendre une IRM qui n’est pas immediatement disponible. Nous 
rappellerons ici la formule: Time is Brain. 

4.3. Examens pre-therapeutiques 

• Numeration sanguine, plaquettes 

• Hemostase 

• A ne pas attendre pour prendre une decision de thrombolyse lorsqu’il est connu que le patient n’a pas de traite- 
ment anticoagulant ni n’a de coagulopathie. 
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4 - 4 * Examens etiologiques 

• Outre l’imagerie qui permettra d’identifier certaines etiologies de l’AVC (macro et micro-angiopathie) d’autres 
examens seront necessaires a l’enquete etiologique : 

- NFS et bilan d’hemostase : a la recherche d’un syndrome myeloproliferatif ou d’un trouble de la coagulation 

- Electrocardiogramme, surveillance par scope avec memoire des enregistrements, Holter ECG a la recherche 
dune cardiopathie emboligene 

- Echographie cardiaque trans-thoracique et echographie trans-oesophagienne 

- Echo doppler des troncs supra aortiques avec echo-doppler transcranien a la recherche d une macro 
angiopathie 

- Angiographie des arteres intracraniennes en cas d’hemorragie cerebrale sans cause evidente 

- De facon non systematique, les causes rares d’AVC seront recherchees (bilan de thrombophilie, biopsie 
cutanee...). Cette recherche sera orientee par le contexte clinique et le premier bilan. 

5. Evolution, pronostic 

5.1. Mortalite 

• Les AVC hemorragiques sont greves dune mortalite plus importante que les AVC ischemiques 

• La mortalite des AVC est elevee de maniere generale : 20 % a 1 mois et 40 % a 1 an. 

• La mortalite precoce est liee au caractere massif de la lesion cerebrale, le plus souvent par engagement cerebral. 

• A distance, la surmortalite est bee aux complications de decubitus (embolie pulmonaire, infections). 

• A distance de 1AVC, la surmortalite est dominee par l’augmentation du risque coronarien. 

5.2. Morbidite 

• La morbidite est bee a l’etendue des lesions cerebrales et a leur consequence en termes de deficit. Parmi les survi- 
vals, 1/3 sont dependants, 1/3 sont independants avec sequelles et 1/3 n’ont pas de sequelles. 

5.3. Complications 

5.3.1. Immediates 

• Neurologiques : 

- Engagement cerebral 

- Hydrocephabe par inondation ventriculaire dans les hemorragies cerebrales ou par effet compressif de 1AVC 
cerebelleux 

• Extra-neurologiques : 

- Infections 

- Complications thrombo-emboliques 

- Escarres 

5.3.2. Tardives 

• Spasticite 

• Douleurs neuropathiques 

• Epilepsie sequellaire 

• Troubles cognitifs 

• Syndrome depressif et troubles neuro psychologiques 

• Recidive dAVC 

• Risque coronarien (40 % des deces a distance d’un AVC). 
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La recuperation clinique se fait au cours des 6 premiers mois dont la majeure partie au cours des 3 premiers mois. 
La reduction du handicap par la suite est le resultat de 1 ’adaptation du patient a son deficit fonctionnel. 


6 . Criteres de gravite, scores 

6.1. Facteurs de mauvais pronostic 

• Troubles de la conscience initiaux 

• Signes d’engagement 

• Severite du score National Institute of Health Stroke Score (NIHSS) (Annexe 1) 

• Deviation tonique de la tete et des yeux 

• Quadriplegie 

• Impossibility de decoder le talon du lit 

• Infarctus sylvien etendu 

• Occlusion du tronc basilaire 

• Hematome volumineux 

Le score NIHSS (National Institute of Health Stroke Score) evalue la gravite initiale de I’AVC. Une liste d’items 
cliniques (deficit, conscience, langage) sont evalues et permettent de quantifier la gravite de I’AVC et de suivre 
son evolution. (Annexe 1) 


6.2. Facteurs de bon pronostic 

• Age jeune 

• AVC de petite taille et peu severe sur le plan clinique 

• Thrombose veineuse cerebrale 

• Entourage aidant 

A la phase aigue cependant, on ne peut predire avec une fiabilite suffisante le pronostic d’un AVC et il faut rester 
prudent a cet egard vis-a-vis de I’entourage. 

L’autonomie du patient sera evaluee a la sortie et a chaque consultation par le score de RANKIN modifie (mRS) 
(Annexe 2). 


7. Diagnostics differentiels 

• Les diagnostics differentiels principaux sont les suivants : 

- Epilepsie partielle 

- Migraine avec aura 

- Troubles psychiatriques 

- Tumeur intracranienne 

- Meningite ou meningo-encephalite 

- Sclerose en plaques 

- Hypoglycemie 

- Vertiges d’origine peripherique 

- Glaucome 

- Malaise lipothymique 

- Hypoglycemie 
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8. Traitement 


• La prise en charge en urgence debute des la phase pre-hospitaliere puis se poursuit en unite neuro-vasculaires 
(UNV). L’ensemble des acteurs urgentistes, neurologues, reanimateurs, radiologues doivent avoir elabore des 
procedures permettant la prise en charge efficace et rapide des patients suspects d’AVC. 

8.1. Prise en charge pre-hospitaliere 

8.1.1. L’alerte 

• Des campagnes de sensibibsation ont ete reabsees afin de sensibibser le grand public a la reconnaissance des 
signes evocateurs d’AVC. L’utilisation du message FAST (Face Arm Speech Time) est recommandee comme 
vecteur d’information par la HAS. 

• En cas, de suspicion dAVC, le message transmis a la population et aux professionnels de sante est l’appel au 
SAMU Centre 15. Les medecins traitants doivent sensibibser leurs patients a risque et leur entourage a la recon- 
naissance des signes et l’appel au SAMU Centre 15 avant toute chose. En cas d’appel au cabinet medical, le mede- 
cin doit transferer l’appel au SAMU-Centre 15, voire reabser une conference a 3. 


Les professionnels de sante medicaux et paramedicaux sont sensibilises par leur formation a la reconnaissance et 
la conduite a tenir face a des signes evocateurs d’AVC : 

- Considerer tout deficit neurologique brutal, transitoire ou prolonge, comme une urgence absolue 

- Noter I’heure exacte de survenue des symptomes 

- ConnaTtre I’efficacite de la prise en charge dans les UNV 

- ConnaTtre les traitements specifiques de I’AVC a la phase aigue 


8.1.2. La regulation medicate (SAMU-centre 15) 

• L’auxiliaire de regulation medicale doit savoir identifier les signes en rapport avec un AVC. 

• Le medecin regulateur identifie les signes de gravite necessitant l’envoi d’un moyen SMUR. 

• Des protocoles doivent etre etablis avec les neurologues des UNV de proximite. Le neurologue de l’UNV la 
plus proche sera contacte au decours de l’acte de regulation et l’orientation du patient se fera apres une decision 
concertee entre le regulateur et le medecin de l’UNV. 

8.1.3. Le Transport 

• Le medecin regulateur choisit le mode de transport le plus rapide adapte a l’etat clinique du patient. En cas de 
detresse vitale (troubles de la conscience, detresse hemodynamique ou respiratoire) le transport doit etre medi- 
calise par un SMUR. 

• L’heure de debut des symptomes, les antecedents, les traitements en cours (anti-coagulants, anti-agregants) 
doivent etre recueillis ainsi que la severite du deficit estime par le score NIHSS. Une glycemie capillaire doit etre 
systematiquement mesuree. La pression arterielle doit etre prise sur les lieux au bras droit et gauche et notee. 

• En cas de transport medicalise, seront realises un ECG et des prelevements sanguins (hemostase). 
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La mise en condition du patient est la suivante : 

- Decubitus dorsal a 30 degres en I’absence de contre-indication (troubles de la vigilance, nausees, 
vomissements) 

- Surveillance du pouls, de la pression arterielle, de I’oxymetrie 

- Oxygenotherapie si saturation en 0 2 < 95 % 

- Pose de voie veineuse peripherique si transport medicalise 

- Pas de traitement de i’hypertension arterielle sauf decompensation cardiaque 


• En cas de detresse vitale, la prise en charge sera adaptee a l’etat clinique du patient. 

• L’orientation se fait a chaque fois que cela est possible vers un centre disposant dune UNV selon une procedure 
pre-etablie et formalisee avec les acteurs de la prise en charge. 

8.2. Prise en charge hospitaliere 

8.2.1. A I’admission 

• La prise en charge doit se faire a chaque fois que cela est possible dans un service disposant dune UNV avec 
comme objectif un acces immediat a l’expertise du neurologue et a l’imagerie cerebrale. 

• Les elements suivants doivent etre recueillis si cela n’a pas deja ete fait en pre-hospitalier: 

- Antecedents 

- Traitements en cours 

• D’autres elements doivent etre notes de maniere reguliere au cours de la prise en charge : 

- Evaluation de l’etat de conscience 

- Score NIHSS 

- Monitoring de la frequence cardiaque, de la pression arterielle et de l’oxymetrie 

• Realisation des examens suivant parallelement a la prise en charge clinique des patients : 

- Electrocardiogramme 

- Bilan sanguin : hemostase, glycemie, numeration sanguine, plaquettes 

• Pour les patients admis dans un centre ne disposant pas dune UNV, une articulation de la filiere AVC aura ete 
etablie avec l’UNV la plus proche definissant la prise en charge de ces patients dans le cadre de la telemedecine 
par exemple et/ou de la realisation d’un transfert secondaire vers l’UNV. 

• L’UNV doit disposer d’un acces a l’imagerie au mieux une IRM ou a defaut une TDM cerebrale avec angio-scan- 
ner des arteres cerebrales et cervicales - 24 h/24 et 7 j/7. 

• L’algorithme de prise en charge suivant a ete propose par la haute Autorite de sante (figure 5) : 
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Figure 5. Algorithme de prise en charge des AVC (recommandations HAS) 


Suspicion d’AVC 
Patient ou son entourage 


// Conference a 3 N/ 

Appel du 15 Medecin generaliste 



N/ 



NC: neurochirurgie; NRI: neuroradiologie interventionelle; TM: telemedecine; UNV: unite neuro vasculaire 
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8.2.2. Prise en charge therapeutique 

8.2.2. 1. Traitement de revascularisation et traitements anti-thrombotiques a la phase aigue 

8. 2.2. 1.1. Thrombolyse (et thrombectomie) dans I’AVC ischemique 


Thrombolyse intra-veineuse par rt-PA (recombinant tissue-Plasminogen Activator): o,9mk/kg (dose maximale 
de 90 mg) : 10 % de la dose totale doit etre administree initialement par bolus intraveineux et le reste en une 
perfusion intraveineuse de 60 minutes. 

- Dans les 4 h 30 qui suivent (’installation des signes. 

- A I’interieur de cette fenetre therapeutique, plus le temps passe, moins le traitement sera efficace. 

- Prescrite par un medecin ayant [’experience de la prise en charge des AVC. 

- Lors d’une teleconsultation en urgence par le medecin neurovasculaire de I’UNV pour les etablissements ne 
disposant pas d’UNV. 

- Apres qu’une hemorragie cerebrale a ete eliminee par I’imagerie. 

- Apres exclusion des contre-indications par le neurologue vasculaire. 

• Les contre-indications majeures sont l’antecedent d’hemorragie cerebrale, l’existence d’une diathese hemor- 
ragique, un antecedent de moins de 3 mois d’une chirurgie importante ou d’un traumatisme majeur. Dans ce 
contexte, une recanalisation par thrombectomie sans thrombolyse peut etre envisagee. 

• La thrombectomie peut etre realisee jusqu’a 6h00 apres l’installation des symptomes dans les centres qui dis- 
posent des equipements necessaires et de la competence en neuroradiologie interventionnelle. En dehors des cas 
de contre -indication a la thrombolyse intraveineuse, la thrombectomie est precedee d’une thrombolyse. 

8.2.2. 1.2. Traitements anti-thrombotiques 

• Apres une thrombolyse IV aucun autre thrombotique ne doit etre administre pendant les premieres 24 h. 

• Dans les autres cas de figure de l’AVC ischemique, les traitements anti-thrombotiques sont : 

- Aspirine 160 a 300 mg par jour 

- Clopidogrel si contre-indication a l’aspirine 

- Anti-coagulation preventive (iso-coagulante) a type d’heparine de bas poids moleculaire si alitement 

- Anti-coagulation curative (hypo-coagulante) dans les cardiopathies emboligenes et dans les dissections des 
troncs supra-aortiques. Dans la majorite des cas, cette anti-coagulation ne peut etre institute a la phase aigue 
en raison du risque de transformation hemorragique lie a la faille de l’AVC, sauf dans les cas ou l’infarctus 
cerebral est de tres petite taille ce qui est assorti d’un risque de transformation hemorragique qui est faible. . . 
En cas d’AVC etendu, le delai pour l’institution du traitement est en moyenne de 15 jours. 

• Dans les hemorragies cerebrales : 

- Anti-coagulation preventive a type d’heparine de bas poids moleculaire ou d’heparine non fractionnee 
(calciparine) en cas d’alitement, generalement appliquee a partir du 2 e jour. 

8.2.2.2. Mesures associees 

• Prevention des facteurs degression cerebrale secondaire d’origine systemique (ACSOS) : 

Lutte contre les facteurs suivants: 

- Hypotension arterielle 

- Hypoxemie 

- Hypercapnie 

- Anemie 

- Hypertension arterielle : respect de l’hypertension arterielle jusqu’a 220/120mmHg sauf en cas de : 

> thrombolyse (objectifTA < 185/110) 

> hemorragie cerebrale (objectifTA < 185/110) 

> decompensation cardiaque. 

Le traitement le plus souvent utilise est la nicardipine en IVSE 
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- Hyperthermie 

- Hyperglycemie 

• Traitement de l’cedeme cerebral 

- Position de decubitus proclive (la tete plus haut que le reste du corps) 

- Mannitol 

- Transfert en neuro chirurgie pour: 

> Pose d’un capteur de pression intracranienne 

> Craniotomie de decompression a decider au cas par cas en tenant compte du pronostic escompte (point de 
vue medical), de la volonte du patient telle quelle aurait pu s’exprimer (souhait du patient consigne par ecrit 
ou transmis oralement a ses proches) et du point de vue de la personne de confiance ou a defaut, du point 
de vue des proches. 

- Arret de l’alimentation voire sonde naso-gastrique si troubles de la deglutition 

- Arret des anticoagulants en cas d’hemorragie 

- Traitement de l’epilepsie en cas crise averee 

- Prevention des complications de decubitus 

- Prevention de l’ulcere de stress 

- Kinesitherapie precoce 

- Prise en charge psychologique du patient 

• En fonction de revolution et apres stabilisation le patient pourra etre transfere en medecine physique et de 
readaptation pour : 

- Kinesitherapie motrice et proprioceptive 

- Lutte contre la spasticite 

- Orthophonie 

- Orthoptie 

- Soutien psychologique et recours a des associations de patients 

- Preparation du retour a domicile avec des aides adaptees 

- Education par rapport l’anticoagulation lorsqu’elle fait partie du traitement 

- L’AVC invalidant fait partie de la liste des 30 Affections Longue Duree (ALD 30) 

• En cas devolution pejorative, une decision de non-reanimation peut etre prise en accord avec la personne de 
confiance, ou, a defaut, en accord avec les proches du patient, apres concertation multidisciplinaire. 

8.2.2.3. Traitement etiologique 
Le traitement etiologique va dependre de la cause de l’AVC. 

8.2.2. 3.1. Atherosclerose 

• Traitement chirurgical des stenoses serrees carotidiennes symptomatiques (> 70 %) 

- Endarteriectomie souhaitable dans les 15 jours suivant 1AVC 

• Prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire dans le cadre de la prevention secondaire au long 
cours : 

- Hypertension: inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou diuretiques thiazidiques, inhibiteurs calciques: 
objectif PA < 140/90 mmHg 

- Hypercholesterolemie : statines: objectif: LDL-cholesterol < 1 g/L 

- Diabete: objectif du traitement: HBA1C < 7 %, a viser une fois les 6 premiers mois ecoules. II n’y a pas ete 
montre de benefice dune prise en charge « intensive » de la glycemie a la phase aigue de 1AVC 

- Mesures hygieno-dietetiques 

> Arret ou normalisation de la consommation d’alcool 

> Sevrage tabagique 

> Activite physique regubere : 3 fois 30 minimum/semaine au minimum 

• Traitement antiagregant plaquettaire en monotherapie 

- Aspirine (160 a 300 mg/j) 

- Clopidogrel (75 mg/j) 
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8.2.23.2. Cardiopathies emboligenes 

• Fibrillation auriculaire 

- Phase initiate: traitement par heparine dont le delai d’initiation dependra de l’etendue de l’AVC: plus il est 
etendu, plus il faudra attendre. Le delai en cas d’AVC etendu est en moyenne de 15 jours. 

- Apres la phase initiale 

> Anticoagulant de type anti vitamine K ou bien de type anticoagulant direct : dabigatran, rivaroxaban ou 
apixaban (pour les anticoagulants directs, attention, pour le risque hemorragique, a l’insuffisance renale, 
aux sujets ages et aux sujets de faible poids) 

• Pour les AVK : objectif INR entre 2 et 3 

• Reduction de 65 % des risques de recidive 

> Si contre-indication vraie aux anticoagulants : aspirine 

• Prothese valvulaire mecanique 

- Anticoagulant avec INR cible > 3. La fourchette therapeutique sera modulee en fonction du type de valve. 

• Autres causes 

- Antiagregant plaquettaire dans la grande majorite des cas 

8.2.2.33. Lacunes 

• Prevention secondaire des facteurs de risque cardiovasculaire et en premier lieu l’hypertension arterielle. 

• Antiagregant plaquettaire. 

8.2.23.4. Hemorragies intra-parenchymateuses 

• Correction de l’hypertension arterielle de maniere progressive. 

• Traitement chirurgical ou endovasculaire dune eventuelle malformation vasculaire. 

• Prise en charge des troubles de la coagulation, notamment l’antagonisation de 1 ’effet des anticoagulants a chaque 
fois que cela est possible. 

• Dans la prevention des recidives a long et moyen terme, le traitement de l’hypertension arterielle est un element 
majeur. 

8.2.23.5. Dissection arterielle 

• Anticoagulation appliquee de maniere generale en cas de dissection responsable de stenose serree. Attention : le 
delai d’initiation de l’anticoagulation est fonction de l’etendue de l’AVC : plus il est etendu, plus il faudra attendre. 
Le delai en cas d’AVC etendu est en moyenne de 15 jours. 

• L’anticoagulation en premiere phase sera suivie d’un traitement par antiagregant plaquettaire jusqu’a cicatrisa- 
tion de la paroi arterielle (en general 3 a 6 mois). 

8.2.23.6. Causes indeterminees 

• Antiagregant plaquettaire au long cours. 

8.2.3. Surveillance 

La surveillance doit se faire de maniere rapprochee dans les Soins Intensifs de I’UNV : 

- Surveillance de I’etat de conscience et du score NIHSS de maniere repete. En cas d’aggravation, refaire une 
imagerie cerebrate. 

- Surveillance de la pression arterielle et de la frequence cardiaque (monitoring par « scope »). 

- Surveillance de la saturation en oxygene. 

- Perfusion de serum physiologique. 

- Glycemie avec insulinotherapie si glycemie > 1,8 g/L. 

- Nursing et prevention d’escarres. 
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9. Thrombophlebite cerebrate 

9.1. Definition et Epidemiologie 

La thrombophlebite est rare et represente moins de 2 % des AVC. C’est une thrombose veineuse cerebrale touchant 
un ou plusieurs sinus veineux. Le pronostic est souvent favorable sous traitement. 

9.2. Diagnostic 

9.2.1 . Diagnostic clinique 

• La triade classique est l’association cephalees/crise comitiale/deficit neurologique. 

L’installation peut etre aigue ou progressive. La presentation est souvent trompeuse. 

Les caracteristiques de la triade sont presentees Tableau V. 


Tableau V. CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES THROMBOPHLEBITES CEREBRALES 

Signes 

Caracteristiques 

Cephalees 

• Intenses a moderees 

• ± CEdeme papillaire 

• ± Troubles de la conscience 

• Secondaires a une hypertension intracranienne 

• Sont isolees dans 25 % des cas 

Epilepsie 

• Partielles ou generalises 

• Rarement hemi-corporelles et a bascule : tres evoca- 
trice dans ce cas 

Deficits neurologiques 

• Inconstants et variables 


9.2.2. Imagerie 

9.2.2. 1. IRM cerebrale 

• L’examen de reference est 1’IRM cerebrale. Les elements visualises sont: l’infarctus cerebral lequel est souvent 
hemorragique, la thrombose d’un ou plusieurs sinus veineux et parfois, la cause sous-jacente, par exemple une 
mastoidite. 

9.2.2.2. TDM cerebrale 

• Examen realise par defaut si 1’IRM n’est pas disponible en urgence. II peut montrer : 

- Un infarctus hemorragique 

- Une hyperdensite spontanee d’un sinus, evoquant un thrombus 

- Le « signe du delta » apres injection de produit de contraste, lequel correspond au remplissage a sa seule 
Peripherie du torcular encore appele « pressoir d’Herophile » qui correspond au confluent des sinus lateraux, 
droit et longitudinal superieur. La partie centrale non remplie par le produit de contraste correspond au 
thrombus. 

9.2.2.3. Ponction lombaire 

• Elle sera realisee en l’absence de lesion intracranienne focale et recherchera les elements suivants : 

- Hyper proteinorachie 

- Ple'iocytose avec souvent quelques globules rouges 

- Une elevation de la pression d’ouverture 

- Une meningite sous-jacente causale 

• La ponction lombaire peut soulager les cephalees. 
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9.3. Etiologies 

• Infections ORL et bucco-dentaires 

• Meningites 

• Infections intracraniennes 

• Affections hematologiques, cancer et chimiotherapie 

• Troubles de l’hemostase congenitaux (deficit proteines C, S, antithrombine III) ou anti-coagulants circulants, 
CIVD... 

• Maladies inflammatoires 

• Traumatisme cranien 

• Intervention neurochirurgicale 

• Malformation du type fistule dure-merienne 

• Catheterisme jugulaire 

• Ilya egalement de nombreux contextes a risque : 

- Grossesse et post-partum 

- Post-operatoire 

- Contraception orale 

9.4. Traitements 

• Le traitement est l’anticoagulation en urgences par heparinotherapie qui a montre son efficacite meme en cas d’in- 
farctus hemorragique. Le traitement par heparine sera suivi d’un traitement par anti-vitamine K pendant 6 mois. 

• Sera associe le traitement de l’etiologie et un traitement symptomatique. 

10. Annexes 


Annexe 1 . SCORE NIHSS 

Items 

Intitule 

Cotation 

ia 

Vigilance 

o : vigilance normale, reactions vives 

l : trouble leger de la vigilance : obnubilation, eveil plus ou moins adapte aux 
stimulations environnantes 

2 : coma ; reactions adaptees aux stimulations nociceptives 
3 : coma grave : reponse sereotypee ou aucune reponse motrice 

lb 

Orientation (mois, age) 

o : deux reponses exactes 
i: une seule bonne reponse 
2 : pas de bonne reponse 

1C 

Commandes (ouverture des 
yeux, ouverture du poing) 

o : deux ordres effectues 
l : un seul ordre effectue 
2 : aucun ordre effectue 

2 

Oculomotricite 

o: Oculomotricite normale 

i: Ophtalmoplegie partielle ou deviation reductible du regard 
2 : Ophtalmoplegie horizontale complete ou deviation forcee du regard 
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3 

Champ visuel 

o : Champ visuel normal 

i: Quadranopsie laterale homonyme ou hemianopsie incomplete ou negligence 
visuelle unilaterale 

2 : Hemianopsie laterale homonyme tranche 
3 : Cecite bilaterale ou coma (la = 3) 

4 

Paralysie faciale 

0 : Motricite faciale normale 

1 : Asymetrie faciale moderee (PF unilaterale incomplete) 
2 : Paralysie faciale unilaterale centrale tranche 
3 : Paralysie faciale peripherique ou diplegie faciale 

5 

Motricite membre sup. 
Droit et Gauche 

0 : Pas de deficit moteur proximal 

1: Affaissement dans les 10 secondes, mais sans atteindre le plan du lit 
2 : Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 10 secondes sur le plan du lit 
3 : Pas d’effort contre la pesanteur mais presence d’une contraction musculaire 
4: Absence de mouvement (aucune contraction volontaire) 

X: Cotation impossible (amputation, arthrodese) 

6 

Motricite membre inf. 
Droit et Gauche 

0: Pas de deficit moteur proximal 

1 : Affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit 
2 : Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 5 secondes sur le plan du lit 
3 : Pas d’effort contre la pesanteur mais presence d’une contraction musculaire 
(flexion hanche, adduction...) 

4 : Absence de mouvement (aucune contraction volontaire) 

X: Cotation impossible (amputation, arthrodese) 

7 

Ataxie 

0 : Pas d’ataxie 

1 : Ataxie pour un membre 

2 : Ataxie pour 2 membres ou plus 

8 

Sensibilite 

0: Sensibilite normale 
1 : Hypoesthesie minime a moderee 
2 : Hypoesthesie severe ou anesthesie 

9 

Langage 

0: Pas d’aphasie 

1: Aphasie discrete a moderee: communication informative 
2 : Aphasie severe 
3 : Mutisme ; aphasie totale 

10 

Dysarthrie 

0: Pas de dysarthrie 
1: Dysarthrie discrete a moderee 
2 : Dysarthrie severe 
X: Cotation impossible 

11 

Extinction negligence 

0 : Pas d’extinction ni negligence 

1: Extinction dans une seule modalite, visuelle ou sensitive, ou negligence 
partielle auditive, spatiale ou personnels. 

2 : Negligence severe ou anosognosie ou extinction portant sur plus d’une 
modalite sensorielle 
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Annexe II. SCORE DE RANKIN MODIFIE (mRS) 

Score 

Symptomes 

0 

Aucun symptome 

1 

Pas d’incapacite en dehors des symptomes : activites et autonomie conservees 

2 

Handicap faible : incapable d’assurer les activites habituelles mais autonomie 

3 

Handicap modere : besoin d’aide mais marche possible sans assistance 

4 

Handicap moderement severe : marche et gestes quotidiens impossibles sans aide 

5 

Handicap majeur: alitement permanent, incontinence et soins de nursing permanent 
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POINTS CLES 


PRISE EN CHARGE EN URGENCE D’UN ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL 


CONFIRMER LA SUSPICION, LE DIAGNOSTIC 

• AVC : deficit neurologique focalise brutal 
persistant 

• IRM-ARM ou, a defaut, TDM-angio, TDM cerebrale 

• AIT : deficit neurologique focalise brutal < 1 h 
sans lesion a I’imagerie 

ELIMINER 

• Une hemorragie par IRM ou scanner cerebral 

• Un autre diagnostic differentiel (exemple : crise 
comitiale sur tumeur cerebrale etc.) 

v . 


f \ 

MESURES INITIALES 

• ALERTE : Appel SAMU centre 15 

• IDENTIFICATION : Pheure de 
debut et des signes de gravite 

• TRANSFERT vers I’Unite Neuro- 
vasculaire la plus proche pour 
prise en charge 

J 


r 

V 

EVALUER LA GRAVITE "j 

Clinique 

Imagerie 

• Troubles de la conscience 

• Hematome volumineux 

• Score NIHSS 

• Occlusion du tronc basilaire 

• Quadriplegie 

• Babinski bilateral 

• AVC carotidien tres etendu 

y EVALUER VINDICATION DE THROMBOLYSE J 


• AVC ischemique 

• Evoluantdepuismoinsde4h30 

• Sans contre indication connue 


Etiologies les plus frequentes 

• AVC ischemique 

- Atherosclerose 

- Microangiopathie 

- Cardiopathies emboligenes 

(fibrillation auriculaire etc.) 

• AVC hemorragique 

- Hypertension arterielle 

- Angiopathie amyloi'de (sujets ages) 

- Malformation arterio-veineuses 


Diagnostic etiologique 

• Imagerie des arteres cervicales 
et intracraniennes 

• ECG/holter 

• Echocardiographie 

• Echo-Doppler des arteres cervicales 

• Angiographie cerebrale si 
hemorragique sans cause evidente 


TRAITEMENT EN URGENCE 


AVC hemorragique 

- Traitement anti hypertenseur 

- Prevention des ACSOS 
(agressions cerebrales 
secondaires d’origine 
systemique) 


AVC ischemique 

- Thrombolyse 

- ±Thrombectomie 

- Anti-agregant 

- Anti-coagulant 

- Prevention des 
ACSOS 


Traitement 
etiologique cible 

- Exemple: 
endarterectomie d’une 
stenose symptomatique 
de I’artere carotide 
cervicale 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. i re cause de handicap - 2 e cause de demence - 3 e cause de mortalite. 

2. La presentation est un deficit neuroiogique focal brutal. 

3. L’AIT est defini par un deficit regressif en moins d’une heure sans lesion a i’imagerie. 

4. Le diagnostic ciinique repose sur ia clinique et 1 ’IRM cerebrale ou, a defaut, ia TDM. 

5. Les trois principales etiologies sont I’atherosclerose des gros troncs arteriels (macro-angiopa- 
thie), ies cardiopathies emboligenes (principalement ia fibrillation auriculaire) et la micro-angio- 
pathie cerebrale (responsable d’accidents lacunaires). 

6. La prise en charge est une urgence et 1 ’alerte passe par 1 ’appel au SAMU centre 15. 

7. La prise en charge specialisee se fait dans les unites neuro-vasculaires. 

8. La prise en charge a la phase aigue des AVC ischemiques repose sur la thrombolyse ± throm- 
bectomie. 

9. Le bilan etiologique comprend un ECG, bilan d’hemostase, une imagerie des arteres cervicales 
et intracraniennes, un echo doppler des troncs supra-aortiques, une echographie cardiaque. 

10. La prevention secondaire est un element-cle pour eviter les recidives. 
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Chapitre 



Hemorragie meningee 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie 

4. Diagnostic 

5. Evolution, pronostic 

6. Criteres de gravite, scores 

7. Diagnostic differentiel 

8. Traitement 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une hemorragie meningee. 

Identifier les situations d’urgence et planifier ieur prise en 
charge. 


Pr Karim Tazarourte*, Dr Landry Jacquet**, Dr Marie-Laure Souquet*** 

* PU-PH, Chef de service des Urgences, CHU Edouard Herriot, Lyon, Universite Claude Bernard, Lyon 1 

** CCA, SAMU 69, CHU Edouard Herriot, Lyon 

*** CCA, Service des Urgences, CHU Edouard Herriot, Lyon. 


MOTS-CLES: Hemorragie sous arachnoi'dienne, cephalees, scanner cerebral, angioscanner, anevrisme arteriel, 
malformation arterio-veineuse cerebrate, syndrome meninge non febrile 


1. Definition 


• L’hemorragie meningee, ou hemorragie sous-arachnofdienne (HSA), est definie par l’extravasation de sang 
dans l’espace cerebral sous-arachnoldien. 


2. Epidemiologie 

• L’hemorragie meningee, dite sous-arachnoidienne (HSA), represente 5 a 10 % des accidents vasculaires cere- 
braux hemorragiques. 

• L’incidence est de 9/100 000 habitants/an. La mortalite est de 30 % les 24 premieres heures et de 60 % a 6 mois. 

• La majorite des patients sont jeunes (< 60 ans). 

• 11 existe une predisposition familiale. 

• Le tabagisme actif et le sexe feminin sont des facteurs de risques d’HSA. 

3. Physiopathologie 

• La rupture d’un anevrisme arteriel represente 85 % des causes d’HSA. Les autres causes sont dominees par les 

malformations arterio-veineuse (MAV). 

• Dans 10 % des cas aucune cause n’est retrouvee. L’HSA est dite « idiopathique ». 

• Les anevrismes arteriels responsables, par ordre de frequence, dune HSA, sont les anevrismes de l’artere com- 
municante anterieure (30 %), cerebrale moyenne (29 %), communicante posterieure (25 %). 

• La gravite est determinee par l’extension de l’hemorragie vers le parenchyme cerebral et les cavites ventriculaires 
mais aussi par l’ischemie liee aux perturbations de la perfusion cerebrale. 
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4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• Le signe clinique majeur est la cephalee. Celle-ci est toujours brutale, inhabituelle et intense. 

• Une perte de connaissance est souvent concomitante a l’apparition des cephalees. La perte de connaissance est 
liee a une brutale elevation de la pression intracranienne qui annule transitoirement la pression de perfusion 
cerebrale. 

• L’apparition d’un syndrome meninge non febrile est un signe important mais pas toujours present. 

• Une atteinte du 3 e nerf cranien, la presence d’un flou visuel bilateral (syndrome de Terson), d’un deficit moteur 
sont des elements d’orientation diagnostique a rechercher. 

• Une crise convulsive peut etre inaugurale d’une HSA (8 a 10 % des cas). 

• La difficulty du diagnostic est liee au risque de banalisation de la cephalee ressentie. 

4.2. Biologie 

• Aucun examen biologique n’a d’interet pour diagnostiquer ou eliminer une HSA. 

• La ponction lombaire (PL) n’a aucune indication lorsque l’HSA est visualisee au scanner. 

• La PL se justifie devant la discordance d’une probability clinique forte et d’un scanner/IRM normal ou non 
contributif. 

• La PL d’une HSA, objective du sang dans les 3 tubes, 

• II faut garder a l’esprit que la PL n’a d’interet qu’apres un delai de 6 a 12 h suivant l’hemorragie (temps necessaire 
pour la lyse des globules rouges). 

4.3. Imagerie 


Le scanner cerebral sans injection est 1’examen de reference. Cet examen doit etre pratique au moindre doute. 

Le cout d’un examen negatif est largement compense par la prevention des sequelles que permet un diagnostic 
rapide. 

• Une HSA sera visualisee au scanner par la presence de zones hyperdenses dans les meninges et/ou dans les ven- 
tricules (Figure 1 ). La lecture des cliches doit etre soigneuse car une petite quantite de sang peut facilement passer 
inapenjue. Avec les scanners multibarrettes actuels, le nombre de faux negatifs est de moins de 2 %. 


Figure 1. Hemorragie meningee 
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• Une IRM est indiquee s’il existe une forte probability clinique et un scanner cerebral normal, en particulier 
chez les patients dont les symptomes durent depuis plusieurs jours. En l’absence d’IRM disponible, une PL sera 
realisee. 

• Une HSA peut se compliquer d’hematomes intracerebraux (Figure 2). 



Si I’HSA est confirmee au scanner cerebral, une injection des axes arteriels cerebraux (angio-TDM ou angio- 
IRM) est necessaire pour le diagnostic etiologique de I’HSA et identifier la localisation et la constitution de 
I’anevrisme. 

5. Evolution, pronostic 

• Le pronostic est severe : 50 % de deces et un tiers de patients survivants qui garderont des sequelles plus ou moins 
lourdes. 

• La precocite du diagnostic est un element fondamental pour ameliorer le pronostic. 

• La principale cause de mortality est liee au risque de resaignement precoce (maladie anevrismale non traitee) et/ 
ou a l’apparition dune hypertension intracranienne (hydrocephalie liee a l’hemorragie intra-ventriculaire ou 
hematome intracerebral). 

• Le risque de resaignement est majeur durant les 24 premieres heures et concerne 5 a 22 % des patients. C’est la 
raison pour laquelle le diagnostic et le traitement de l’anevrisme de l’HSA sont des criteres pronostics majeurs. 

• Un episode convulsif survient chez 5 a 16 % des patients presentant une HSA. Ces convulsions peuvent se 
produire au moment de la survenue de l’HSA ou retardee (au-dela de la 24 e heure). Le risque convulsif est predit 
par le scanner (importance du saignement dans les meninges, presence d’un hematome sous dural ou cortical). 


Les complications cardiovasculaires sont frequentes: des anomalies electrocardiographiques non specifiques 
de tous types (troubles de conduction, du rythme et de la repolarisation) sont retrouvees chez tous les patients. 

• L’cedeme pulmonaire neurogenique est la complication respiratoire la plus typique de l’HSA. Le mecanisme 
physiopathologique est encore mal elucide . Le tableau clinique, souvent tres aigu, est celui d’un oedeme aigu du 
poumon avec une composante mixte lesionnelle et cardiogenique. 

• Le vasospasme s’observe entre le 3 e jour et la 4 e semaine suivant le debut de l’HSA par rupture anevrysmale (pic 
maximal entre 4 e et 15 e jour). Lorsqu’il survient (15 a 40 % des patients), il se manifeste cliniquement par l’ins- 
tallation (brutale ou progressive) d’un deficit moteur focalise associe a une hypertension arterielle et une fievre. 
Son traitement est du ressort des centres specialises, une fois l’anevrisme exclu. 
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6. Criteres de gravite, scores 


• L’ evaluation de la gravite repose sur la cotation du Glasgow Coma Score (GCS) de 3 a 15 (Tableau I). 



Tableau 1 . ECHELLE DU SCORE DE GLASGOW 

GCS 

Reaction 

Points 


. Spontanee 

Y 4 


• A 1’appel 

Y3 

Ouverture des yeux 

. A la douleur 

Y2 


. Pas d’ouverture 

Yi 


. Claire 

V 5 


. Confuse 

V 4 

Reponse verbale 

. Incoherente 

V3 


. Incomprehensible 

V2 


. Pas de reponse 

Vi 


. Execute les ordres simples 

M6 


. Reaction localisatrice 

M5 

Reponse motrice 

. Evitement 

M4 

. Flexion reflexe 

M3 


. Extension reflexe 

M2 


. Pas de reponse motrice 

Mi 


Score total: Y+V+M ; score maximal: 4+5+6 = 15 

• La World Federation of Neurological Surgeons ( WFNS) a propose une classification pronostique tenant compte 
du GCS et de la presence d’un eventuel deficit moteur (Tableau II et III). 


Tableau II. CLASSIFICATION DE LA WORLD FEDERATION OF NEUROCHIRURGICAL SURGEONS (WFNS) 

Grade 

Score de Glasgow 

Deficit moteur 

1 

15 

Absent 

II 

13-14 

Absent 

III 

13-14 

Present 

IV 

7-12 

Present ou absent 

V 

3-6 

Present ou absent 


Tableau III. CORRELATION ENTRE LA CLASSIFICATION WFNS ET LE DEVENIR A 6 MOIS 

Grade WFNS 

Deces + etat vegetatif 
et handicap severe a 6 mois (%) 

1 

13 

II 

20 

III 

42 

IV 

5 i 

V 

68 
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• Le scanner cerebral initial sans injection, outre le diagnostic d’HSA, permet d’evaluer l’importance du saigne- 
ment meninge, de rechercher la presence de sang dans les ventricules lateraux et d’un hematome intracranien. 
Ces trois elements sont des facteurs pronostiques majeurs de survenue du risque d’ischemie cerebrale. 

• Une echelle, dite de Fisher, stratifie le risque devolution vers des lesions ischemiques cerebrates en fonction 
des donnees du scanner (Tableau IV). 


Tableau IV. ECHELLE DE FISHER MODIFIEE ET RISQUE D’INFARCTUS CEREBRAL 

Grade 

Criteres 

Infarctus cerebral (%) 

0 

Pas d’HSA ou d’HV 

0 

1 

HSA minime, pas d’HV dans les 2 ventricules lateraux 

6 

2 

HSA minime, HV dans les 2 ventricules lateraux 

14 

3 

HSA importante*, pas d’HV dans les 2 ventricules lateraux 

12 

4 

HSA importante*, HV dans les 2 ventricules lateraux 

28 


HV: hemorragie ventriculaire ; HSA* remplissant complement au moins une citerne ou une scissure. 


7. Diagnostic differential 

• Migraine 

• Cephalees non specifiques 

• Maladie epileptique 

8. Traitement 

8.1. Symptomatique 

• Les cephalees sont constantes et souvent intenses et necessitent un traitement antalgique adpate (morphine 
si besoin). 

• II faut respecter des valeurs de PAS aux alentours de 180-200 mmHg avant traitement de l’anevrisme. 

• II ne faut pas tolerer d’hypotension arterielle < 90 mmHg de pression arterielle moyenne. 

• Nimodipine per os si HSA par anevrisme arteriel. Dose recommandee voie orale 60 mg toutes les 4 h. 

• Serum physiologique 3 1/24 h pour maintien de la volemie. En moyenne 3 litres/ 24 h a adapter au poids et a la 
fonction ventriculaire gauche du patient. 

• Si apparition dune mydriase areactive uni- ou bilaterale, administrer du Mannitol 20 % 250 ml a renouveler 1 
fois si pas de regression de la mydriase. 

• Anticonvulsivants non recommandes en preventif avant une crise. 

8.2. Etiologique 

• Si anevrisme arteriel: Embolisation en neuroradiologie interventionnelle ou clip chirurgical a la base de 
l’anevrisme par neurochirurgien 

• La prevention du risque de resaignement repose essentiellement sur la rapidite d’exclusion du sac anevrysmal. 

8.3. Mesures associees 

• Antiemetiques et laxatifs pour eviter les efforts et les risques d’elevation de la pression intracranienne 

• Eviter l’hyperglycemie > 10 mmol/1 

• Paracetamol si T° > 38 °C. 

(Voir Tableau V). 
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Tableau V. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE ET SPECIFIQUE 
LES PREMIERES HEURES D’UNE HEMORRAGIE SOUS ARACHNOIDIENNE 


. Si GCS < 9 ou score moteur < 5 : Intubation tracheale avec une technique d’induction anesthesique a 
sequence rapide et mise sous ventilation mecanique apres sedation continue 

• Maintien d’une pression arterielle systolique > 120 mmHg et < 200 mmHg 

• Maintien d’une Sp02 > 90 % et PO2 > 60 mmHg 

• Maintien d’une normocapnie avec ETCO2 et PaC02 a 35 mmHg si patient intube/ventile 

• Remplissage vasculaire par serum sale isotonique 3 litres/24 h a adapter 

• Nimotop Per os 60 mg toutes les 4 h si anevrisme arteriel 

• Antalgiques IV pour obtenir une echelle numerique de la douleur < 3 

• Antiemetique si besoin 

• Paracetamol IV si T° > 38 ° C 


► References 

• Thorsten Steiner T, Juvela A, Jung C, Forsting M, Rinkel G. European Stroke Organization Guidelines for the Management of 
Intracranial Aneurysms and Subarachnoid Haemorrhage. Cerebrovasc Dis 2013 ; 35:93-112. 

• Hemorragie meningee grave. Recommandations d’experts. Ann Fr Anesth reanim 2004. 

• Suarez Jl, Tarr RW, Selman WR. Aneurysmal Subarachnoid Flemorrhage. N Engl] Med 2006; 354:387-96. 

• Perry JJ, Stiell IG, Sivilloti ML, Bullard MJ, Symington J, Wells JA. Sensitivity of computed tomography performed within six hours 
of onset of headache for diagnosis of ubarachnoid haemorrhage: prospective cohort study. BMJ 2011 343^4277 doi: 10.1136/bmj. 
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POINTS CLES 

Cephalees brutales: conduite a tenir 

1. Le diagnostic est porte sur [’apparition d’une cephalee brutale, intense, en coup de poignard et 
tres differente des crises migraineuses eventuelles. 

2. Examen neurologique complet pour chercher un deficit moteur. Preciser I’horaire de survenue 

3. La presence d’un syndrome meninge franc est inconstante. 

4. Controle de temperature pour detecter un syndrome meninge febrile Gutter contre 1 ’hyperther- 
mie si T° > 38 0 C). 

5. Pas de traitement anti-HTA sauf si PAS > 220 mmHg et/ou PAD > 120 mmHg (objectifs du trai- 
tement PAS = 180-200 mmHg). 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Toujours se poser la question d’une hemorragie meningee devant I’apparition d’une cephalee 
apparue brutalement, d’une crise convulsive ou d’une perte de connaissance initiale. 

2. L’examen clinique d’une hemorragie meningee est parfois normal, hormis la cephalee. 

3. Faire un scanner cerebral sans injection, au moindre doute clinique ou sur I’interrogatoire. La 
demande de scanner doit etre soigneuse et argumentee. 

4. Un scanner multibarrettes est tres sensible pour detecter une hemorragie meningee. II existe 
quand meme des faux negatifs (TDM sans injection normal avec une hemorragie meningee). 

5. La PLse justifie lorsqu’il y a un doute diagnostic apresTDM. L’IRM peut etre utile a ce stade. 

6. En presence d’une hemorragie meningee, il faut realiser une injection des 4 axes arteriels 
cerebrauxau scanner ou a I’IRM. 

7. La decouverte d’un anevrisme arteriel est la cause la plus frequente d’une hemorragie menin- 
gee. L’urgence est a la qualite de la prise en charge immediate et au delai court pour obstruer le 
sac anevrysmal par clip neurochirurgical ou par embolisation. 

8. Le Nimotop per os est recommande et reduit le risque de vasospasme. 

9. Une fois le traitement de I’anevrisme arteriel realise, le risque est au vasospasme qui peut 
apparaTtre entre le 7e et 2ie jour. 

10. Les objectifs de pression arterielle (PA) sont majeurs. Ne pas baisser la PA systolique en des- 
sous de 180-200 mmHg et la maintenir au-dessus de 90 mmHg quetles que soient les circons- 
tances. 

11. Un patient sous AVK ou sous anticoagulants directs doit pouvoir beneficier immediatement 
d’une antagonisation (25 1 U/kgs de CCP + 10 mg Vitamine K pour les AVK avec un objectif d’INR 
<1.5 ; pour les anticoagulants directs, en I’attente d’antidotes specifiques, il est propose 50 U 1/ 
kgs de CCP). 

12. L’hospitalisation d’une HSA doit se faire en milieu specialise. 

Pieges a eviter 

1. Se laisser abuser par une cephalee inhabituelle chez un migraineux connu. Le patient se 
connaTt et sait dire si la cephalee est habituelle. 

2. Se faire refuser une demande de scanner cerebral par le radiologue, car on a mal arguments. 

3. Un patient qui a fait une crise convulsive et qui presente des anomalies du ST a I’ECG, est 
d’abord une suspicion d’Hemorragie meningee, avant de penser a un autre diagnostic. 

4. Il ne faut pas oublier le Nimotop chez un patient victime d’une HSA par rupture d’anevrisme 
arteriel.Le service receveur specialise doit etre contacte des le diagnostic d’HSA realise. 

5. Le service receveur specialise doit etre contacte des le diagnostic d’HSA realise. 
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OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un malaise, une perte de connaissance, une 
crise comitiale chez I’adulte. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere (posologies). 


Dr Maxime Maignan 

MCU-PH, Urgences adultes, Service des Urgences, CHU de Grenoble, Universite de Grenoble 

MOTS CLES : Anamnese, convulsion, electrocardiogramme, glycemie capillaire, hypotension orthostatique, 
lipothymie, syncope, syncope neurocardiogenique 


• L’item « Malaises, perte de connaissance, crise comitiale chez l’adulte » recouvre un vaste champ de la medecine, et 
de la medecine d’urgence en particulier. L’objectif principal de cet item est d’apporter une demarche diagnostique, 
un raisonnement clinique aux futurs praticiens. Plusieurs posologies sont a connaitre dans le cadre des situations 
d’urgence. 


1. Definition, nosologie 

• Malaise: ce terme traduit une sensation subjective de mal-etre. II s’agit plus d’une plainte que d’un veritable 
symptome. 

• Syncope : selon la Haute Autorite de Sante, une syncope est une perte de connaissance, a debut rapide, de duree 
generalement breve, spontanement resolutive, s’accompagnant d’une perte du tonus postural, avec un retour 
rapide a un etat de conscience normal. Elle est due a une hypoperfusion cerebrale globale et passagere. Les notions 
importantes a retenir sont : perte de connaissance brutale, retour ad integrum rapide. 

• Prodromes : symptomes, sensations precedant la syncope (ex : palpitations, douleur thoracique, flou visuel etc.). 

• Lipothymie: syncope dite « incomplete », diminution du tonus postural sans perte de connaissance. 


2. Epidemiologie 

• Les malaises et pertes de connaissance represented environ 2 % des admissions aux urgences. C’est un motif ega- 
lement frequent de consultation en medecine generale. L’incidence des malaises augmente avec l’age notamment 
du fait de l’augmentation de la prevalence des pathologies cardiovasculaires et/ou de la iatrogenie. L’etiologie des 
malaises/syncopes est retrouvee dans plus de 75 % des cas, les causes non graves predominant tres largement. 
Cependant, environ 10 a 20 % des syncopes sont l’expression d’une pathologie menacant le pronostic vital a 
court ou moyen terme. 
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3. Physiopathologie 


Le mecanisme physiopathologique principal est un dysfonctionnement du systeme nerveux central. II peut etre cause 
par deux mecanismes differents : soit une hypoperfusion cerebrale, soit un dysfonctionnement de i’activite cerebrale. 

• L’hypoperfusion cerebrale peut etre causee par une diminution globale du debit cerebral en cas de dysfonc- 
tionnement cardiaque (par exemple trouble du rythme cardiaque, retrecissement aortique serre) ou de baisse 
transitoire de la pression arterielle (syncope neurocardiogenique). L’hypoperfusion cerebrale peut etre liee a une 
baisse du debit cerebral local notamment en cas d’accident vasculaire ischemique. 

• La principale etiologie de dysfonctionnement de l’activite cerebrale est Thyperactivite synchrone neuronale se 
traduisant par des crises convulsives. Un trouble metabolique, une hypoglycemie notamment, peut egalement 
provoquer un dysfonctionnement transitoire de Tactivite cerebrale. 

4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• Le diagnostic etiologique du malaise est avant tout clinique. 

• L’anamnese doit etre la plus rigoureuse possible. La recherche de facteur(s) declenchant(s), le mode de survenue 
des symptomes, la duree des symptomes et la cinetique de disparition des symptomes sont des elements cruciaux. 
L’interrogatoire d’un temoin est souvent tres informatif. Les antecedents et traitements du patient peuvent egale- 
ment orienter rapidement vers une etiologie particubere. 


Les facteurs de gravite a rechercher a I’anamnese sont les elements orientant vers une cause cardiaque : antecedents 
cardiovasculaires (cardiopathie ischemique et/ou rythmique), syncope survenant a I’effort ou en position allongee, 
syncope avec traumatisme facial refletant la rapidite de survenue de la perte de connaissance, absence de prodrome 
ou prodromes a type de palpitation et/ou de douleur thoracique, syncopes a repetition etc. 

• Le diagnostic de convulsion est souvent plus aise. L’interrogatoire medical recherche la presence d’antecedents 
d’epilepsie, d’un sevrage medicamenteux ou toxique recent, d’un cri inaugural, de mouvements cloniques, d’une 
eventuelle focalisation des symptomes. C’est souvent la phase de recuperation avec la presence d’une respiration 
stertoreuse qui oriente le diagnostic vers une crise convulsive. 

• A Tissue de Tanamnese, le medecin doit avoir une idee relativement precise de Tetiologie supposee du malaise : 
cardiaque, neurologique ou autre. Ainsi, Texamen clinique du patient est oriente vers la recherche de patholo- 
gies precises. Une suspicion de crise convulsive impose un examen neurologique minutieux a la recherche d’une 
focalisation, d’un syndrome meninge ou de signe d’hypertension intracranienne. La presence d’une morsure 
laterale de la langue a une bonne valeur predictive de crise convulsive. Une syncope d’etiologie presumee car- 
diaque motive un examen cardiovasculaire complet avec palpation et auscultation de tous les axes vasculaires et 
recherche d’une pathologie valvulaire (retrecissement aortique par exemple). 

4.2. Examens complementaires 

• Deux examens complementaires sont realises systematiquement : glycemie capillaire et electrocardiogramme 
(ECG). Le premier permet d’eliminer une hypoglycemie responsable du malaise. Neanmoins, la probabilite d’un 
malaise lie a une hypoglycemie est tres faible chez un patient non diabetique et une glycemie moderement abais- 
see (3,5 - 4 mmol/L) ne doit pas etre retenue comme diagnostic chez ce type de patient. 

• L’ECG contribue au diagnostic dans environ 10 % des cas. II permet soit d’objectiver Tetiologie du malaise soit 
d’orienter vers une cause cardiaque (Tableau I). 
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Tableau 1 . LISTE DES PRINCIPALES ANOMALIES A RECHERCHER A L’ECG APRESUN MALAISE 

Anomalies diagnostiques 

Anomalies orientant vers une etiologie cardiaque 

- Dysfonction sinusale avec pauses 

- Bradycardie sinusale 

- Tachycardie ventriculaire 

- Syndrome de Wolf Parkinson White 

-Tachycardie supraventriculaire 

- Allongement de I’intervalle QT 

- Bloc auriculoventriculaire de haut degre (BAV 2 

- Bloc auriculoventriculaire de haut degre (BAV 2 

Mobitz II ou BAV 3) 

Mobitz 1 ou BAV 1) 

- Dysfonction de stimulates cardiaque 

- Bloc bi-fasciculaire 
-Troubles de la repolarisation 

- Extrasystoles ventriculaires multiples et/ou 
polymorphes +/- phenomene R/T 

- Hypertrophie ventriculaire 


• La prescription d’autres examens complementaires ne se fait qu’apres une premiere synthese clinique basee 
sur l’anamnese, l’examen clinique, la glycemie capillaire et l’ECG. 

• La strategie diagnostique dune syncope est presentee dans la Figure 1 (d’apres HAS). 


Figure l : Strategie diagnostique face a un malaise. 

Recommandations de la Haute Autorite de Sante, 2008. 
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• Quelques elements supplementaires doivent etre apportes : 

- La recherche dune hypotension orthostatique est systematique chez les patients de plus de 75 ans et/ou les 
patients traites par antihypertenseurs. 

- Les patients presentant des traitements a risque de troubles ioniques (diuretiques par exemple) beneficient d’un 
ionogramme sanguin avec dosage de la creatinine et de l’uree. 

- Les patients diabetiques, meme en cas d’hypoglycemie averee, beneficient au minimum d’un ionogramme 
sanguin avec dosage de la creatinine et de l’uree (recherche dune insuffisance renale) et d’un dosage de 
troponine (ischemie silencieuse). 

• En cas d’etiologie neurologique suspectee, la demarche diagnostique est intimement liee a la recherche etiolo- 
gique d’une crise convulsive. Si le patient est epileptique connu et qu’un facteur declenchant evident est retrouve, 
aucun examen complementaire n’est necessaire. En dehors de cette situation, une imagerie cerebrale (IRM ou a 
defaut TDM injectee) est realisee en urgence, notamment s’il existe des signes de Localisation a l’examen clinique. 
Une ponction lombaire est pratiquee en cas de suspicion d’hemorragie meningee avec TDM cerebrale normale. 
La realisation d’un electroencephalogramme en urgence n’a que peu d’interet diagnostique sauf si Ton suspecte 
une meningoencephalite herpetique ou un etat de mal convulsif. 


5. Criteres de gravite, scores 

• II n’existe pas de score de gravite qui puisse etre recommande en pratique courante. 

• La gravite d’un malaise est liee a son etiologie et les causes cardiaques ont le pronostic le moins bon. Ainsi, un 
malaise d’etiologie cardiaque supposee impose l’hospitalisation avec surveillance continue du rythme cardiaque. 


6. Principales etiologies de malaise 

• L’anamnese, l’examen clinique, l’ECG, la glycemie capillaire et, eventuellement, les examens complementaires 

doivent permettre d’etablir un diagnostic. Cependant, environ 25 % des malaises restent inexpliques. 

6.1. Malaise d’origine cardiaque 

• On distingue classiquement les causes cardiaques « mecaniques » et « electriques ». 

• Les etiologies cardiaques mecaniques sont principalement : 

- Le retrecissement aortique : La syncope survient generalement a l’effort. A l’examen, un souffle systolique 
aortique oriente vers ce diagnostic qui est confirme par la realisation d’une echocardiographie. 

- Une myocardiopathie hypertrophique obstructive : L’ECG montre une hypertrophie ventriculaire gauche et 
l’echocardiographie est un element cle du diagnostic. 

- Une embolie pulmonaire : Le diagnostic est parfois difficile. II peut exister des signes cliniques d’insuffisance 
cardiaque droite et des signes ECG de coeur pulmonaire. L’analyse de la probabilite pre test d’embolie pulmonaire 
(score de Wells ou de Geneve), la realisation d’un dosage des D-Dimeres sanguins et eventuellement un scanner 
thoracique injecte eliminent ou affirment le diagnostic. 

- Une tamponnade: II existe des signes cliniques d’insuffisance cardiaque droite et l’echocardiographie 
confirme le diagnostic. 

• Les principales etiologies cardiaques electriques sont : 

- Une tachycardie ventriculaire dans un contexte d’infarctus du myocarde et/ou de cardiopathie ischemique 
chronique 

- Une torsade de pointe (attention aux medicaments allongeant l’intervalle QT) 

- Un bloc auriculoventriculaire 

- Une dysfonction sinusale, souvent dans un contexte de maladie de l’oreillette 
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6.2. Malaise d’origine neurologique 

• Les principales etiologies sont : 

- Crise convulsive dans le cadre dune maladie epileptique 

- Crise convulsive secondaire a une pathologie cerebrale principalement tumorale, vasculaire ou infectieuse 

- Accident ischemique transitoire 

- Insuffisance vertebro-basilaire par vol sous clavier 

6.3. Malaise d'autres origines 

Cette categorie de malaise est un foil ire-tout qui regroupe des pathologies d’origines tres diverses. Cependant, le 
caractere commun de ces malaises est leur relative benignite. 

• Syncopes par hypotension arterielle 

On regroupe dans cette categorie tous les malaises provoques par une diminution transitoire de la pression 
arterielle. Ces syncopes sont generalement regroupees sous le terme de syncope neurocardiogenique : 

- La plus connue est la syncope vaso-vaguale provoquee generalement par un stress (douleur, emotion etc.) et 
est accompagnee dune bradycardie au decours du malaise. Les symptomes neurovegetatifs (nausees, sueurs) 
sont souvent presents. 

- Le malaise par hypotension orthostatique est tres frequent chez la personne agee et une cause iatrogene doit 
etre recherchee systematiquement. Certaines pathologies provoquant une dysautonomie favorisent la survenue 
dune hypotension orthostatique (maladie de Parkinson par exemple). 

- Certaines situations precises peuvent provoquer une diminution transitoire de la pression arterielle et un 
malaise. On parle alors de syncope situationnelle apres une miction, une defecation, une quinte de toux. Les 
syncopes par hyper-reflectivite du sinus carotidien (lors du rasage par exemple) sont egalement des syncopes 
situationnelles. 

• Syncopes d’origine metabolique 

Nous avons evoque l’hypoglycemie mais il faut egalement rechercher, selon le contexte, une hypercapnie, une 
insuffisance hepatique et/ou un trouble ionique (hyponatremie notamment). 

• Syncopes liees a la prise de toxique 

En periode hivernale ou lors de syncope survenant chez plusieurs personnes de faijon simultanee, une intoxication 
au monoxyde de carbone est evoquee en priorite. 

La prise de toxique medicamenteux ou non, peut provoquer des troubles de la conscience et/ou des troubles du 
rythme cardiaque provoquant une syncope. 

• Syncope d’origine psychogene 

II s’agit la d’un diagnostic d’elimination. II n’est evoque que s’il n’existe pas de facteur de gravite a l’anamnese, a 
l’examen clinique et si l’ECG est normal. La presence dune hyperventilation associee a des paresthesies des mains 
est tres en faveur dune origine psychogene. Ce type de malaise peut etre un symptome d’un trouble panique. 


7. Traitement 

7.1. Symptomatique 

• Le traitement symptomatique du malaise releve du secourisme. Son objectif est de favoriser la resolution du 
malaise et d’eviter les complications. 

• En cas de crise convulsive, les objets et personnes sont ecartes du patient afin d’eviter toute blessure. 

• Un patient inconscient qui respire (phase post-critique par exemple) est mis en position laterale de securite avec 
administration d’oxygene au masque haute concentration. 

• Enfin, en cas d’hypotension arterielle au cours du malaise, la surelevation des membres inferieurs permet gene- 
ralement la resolution des symptomes. 
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7.2. Etiologique 

• Le traitement etiologique d’un malaise a pour objectif d’eviter la recidive. II est difficile de resumer id l’inte- 
gralite des traitements selon l’etiologie. Cependant, quelques points cles peuvent etre resumes pour les situa- 
tions d’urgence: 

- II faut toujours penser a une possible iatrogenie. L’ eviction du medicament causal est la priorite. 

- En cas de bradycardie mena^ant le pronostic vital, une injection d’atropine en IV lente de 0.5 a 1 mg est 
recommandee en premiere intention. Si l’objectif therapeutique n’est pas atteint, une perfusion continue 
d’isoprenaline est debutee a 0,2 mg/h en attendant la pose d’un stimulateur cardiaque. Un entrainement 
electrosystolique externe peut egalement etre realise. 

- En cas de tachycardie ventriculaire associee a un choc hemodynamique, un choc electrique externe (2 Joules/ 
kg) sous sedation vigile est recommande. 

- En cas de torsade de pointe, une perfusion lente de sulfate de magnesium 2 g est recommandee. Une perfusion 
d’isoprenaline ou un entrainement electrosystolique externe peuvent etre realises en complement. 

- Le traitement de premiere intention dune crise convulsive de l’adulte repose sur l’adminsitration IV de 1 mg 
de clonazepam. 

• Le traitement de l’hypotension orthostatique est multiple. Premierement, l’eviction des medicaments hypoten- 
seurs doit etre discutee. Deuxiemement, des regies hygieno-dietetiques sont enseignees au patient: conseil de 
passer de la position allongee a debout par etapes, conseil de dormir la tete surelevee, hydratation correcte avec 
absorption de sels superieure a la normale, prescription de has de contention veineuse. Si ces mesures s’averent 
insuffisantes, une prescription hors AMM de fludrocortisone est possible. 

7.3. Mesures associees 

• En cas de syncopes recidivantes ou a risque de recidive, le patient doit etre informe des risques lies a la conduite 
automobile. Le patient doit faire evaluer sa capacite a conduire par la commission departementale du permis de 
conduire. 

• Ces regies de precaution doivent etre egalement appliquees si le patient present un risque de traumatisme en cas 
de syncope survenant au travail (patient travaillant sur des chantiers par exemple). Le medecin doit discuter de 
cette situation avec son medecin du travail. 


► References 

• Pertes de connaissances breves de I’adulte : prise en charge diagnostique et therapeutique des syncopes. Haute Autorite de 
Sante 2008. 

• Guidelines for the diagnosis and management of syncopes. European Society of Cardiology. 2009. 


, PEETE DE CON NAISSANC 


^ 206 


Malaises 


CRISE COMITIALE CHEZ L’ADULTE 


UE 11 


ITEM 337 



UE 11 


Item 337 


POINTS CLES 


1. Anamnese 


Recherche de criteres de gravites: antecedents cardiovasculaires, syncope survenant a 1 ’effort ou 
en position allongee, syncope avec traumatisme facial, absence de prodrome ou prodromes a type 
de palpitation et/ou de douleurthoracique. 

2. Examen clinique 

• Examen oriente par I’anamnese 

• Examens neurologique et cardiologique approfondis 


3. Examens paractiniques 


• ECG et glycemie capillaire : toujours 

• Autres : pas souvent, selon [’orientation diagnostic 


4. Diagnostics 

• Syncope d’origine cardiaque 

• Syncope d’origine neurologique 

• Syncope autre : hypotension, metabolique, toxique, psychogene 

5. Traitement 


• Hospitalisation si origine cardiaque averee ou supposee 

• Traitement etiologique 

• Conseils et regie hygieno-dietetiques de I’hypotension orthostatique 


Regie d’or: eliminer une etiologie cardiaque 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Le doute beneficie au patient: en cas de doute, un malaise d’origine cardiaque jusqu’a 
preuve du contraire. L’examen cle est I’ECG. 

2. Lorsqu’une personne consulte pour malaise, il faut penser a trois grands axes de reflexion 
medicate : 

- Rechercher I’etiologie du malaise 

- Evaluer les consequences notamment traumatiques du malaise 

- Evaluer le contexte social du patient (notamment chez la personne agee) 

Pieges a eviter 

• Oublier d’analyser le risque iatrogenique et oublier I’eviction du medicament causal 

• Prescrire des examens complementaires (notamment imagerie cerebrale) sans argument 
clinique 
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OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un etat confusionnel et un trouble de la 
conscience. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere. 


Dr Fabien Lemoel*, Dr Caroline Mion-Nolin**, Pr Jacques Levraut*** 

* PH, pole Urgences-SAMU-SMUR - CHU de Nice 
** PH, pole Urgences-SAMU-SMUR - CHU de Nice 

*** PU-PH du pole Urgences-SAMU-SMUR, CHU de Nice, Universite de Nice Sophia Antipolis 


MOTS CLES : Confusion mentale, syndrome confusionnel, trouble de la vigilance, trouble de la conscience, iatro- 
genie, medicaments anticholinergiques, toxiques, desequilibre hydroelectrolytique, trouble metabolique, scanner 
cerebral, ponction lombaire. 


1. Definition, nosologie 

• La confusion mentale ou etat confusionnel aigu est un tableau clinique syndromique resultant dune souffrance 
cerebrale aigue, transitoire et en general reversible, secondaire a une pathologie organique sous-jacente. Le dia- 
gnostic positif peut etre difficile (en cas de forme stuporeuse ou de syndrome dementiel preexistant), mais c’est 
surtout la mise en evidence de la pathologie causale qui peut se montrer delicate. 

• Sans specificite liee a l’etiologie sous-jacente, la confusion regroupe un ensemble de perturbations plus ou moins 
marquees et fluctuantes des fonctions cognitives : troubles de la vigilance et de l’attention, de l’orientation tem- 
poro-spatiale, du comportement psychomoteur, des emotions, de la memoire et du rythme veille-sommeil. 

• Parmi les criteres de la Classification Internationale des Maladies (CIM-10) et du DSM-5 (Diagnostic and Statisti- 
cal Manual of Mental Disorders), l’alteration de l’attention (et de la conscience) represente le signe cardinal de la 
confusion. L’installation rapide des troubles cognitifs (memoire, orientation, langage, perception) associee a une 
fluctuation dans la journee et a une perturbation du cycle nycthemeral completent le tableau. 

2. Epidemiologie 

• La prevalence du syndrome confusionnel est extremement variable selon la population et le contexte etudies, 
allant de 0,5 % dans la population generale adulte a plus de 50 % chez la personne agee (plus de 65 ans) en post- 
operatoire ou hospitalisee en medecine. 


► 208 ETAT CONFUSIONNEL ET TROUBLE DE LA CONSCIENCE CHEZ L’ADULTE ET CHEZ l’eNFANT ■ UE 11 - ITEM 338 


Item 338 


UE 11 


• Un patient age sur dix aux urgences presente un syndrome confusionnel. 

• Par manque de temps consacre aupres du patient ou par meconnaissance des criteres et outils d’aide au diagnos- 
tic, jusqu’a 50 % des episodes confusionnels ne sont pas reconnus comme tels par le personnel medical qui peut 
evoquer a tort un syndrome dementiel, un episode maniaque ou schizophrenique aigu, une depression, ou encore 
la fatalite d’un age avance... La morbidite induite par cette meconnaissance est considerable. 

• Le syndrome confusionnel est constamment associe a une augmentation du risque de mortalite dans les 6 a 12 
mois, quel que soit le service d’hospitalisation (RR = 2-4 en reanimation, RR = 1,5 en medecine ou en geriatrie, 
RR = 1,7 aux urgences). 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

• Bien que le mecanisme de la confusion ne soit pas parfaitement compris, il semble que ce soit un trouble avant 
tout fonctionnel, impliquant des anomalies au niveau des neurotransmetteurs et un dysfonctionnement du 
metabolisme oxydatif cerebral. 


Les anomalies de neuromediateurs les plus frequentes dans la genese de la confusion aigue sont le deficit en 
acetylcholine et/ou I’exces en dopamine. 

• Les medicaments anticholinergiques sont ainsi une cause classique de confusion chez la personne agee, notam- 
ment celle qui souffre de maladie d’Alzheimer dont une des caracteristiques est justement une defaillance de la 
neurotransmission cholinergique. 

• Les neuroleptiques antidopaminergiques (tels que l’haloperidol) sont eux utilises a visee symptomatique lors 
dune confusion afin de diminuer l’impregnation dopaminergique. 

• L’augmentation de l’activite du GABA et/ou de la serotonine est egalement evoquee. 

• D’autres mecanismes sont evoques pour expliquer la confusion par reaction neuroinflammatoire en cascade 
observee dans la reponse inflammatoire systemique du sepsis: activation endotheliale, apoptose neuronale, 
hyperactivation microgliale. 

• Les ages extremes de la vie sont les plus a risque de confusion, soit du fait d’un developpement cerebral en cours 
et done vulnerable, soit de lesions cerebrales accumulees avec l’age (AVC, traumatisme cranien, troubles cogni- 
tifs, etc.) 

• L’histoire naturelle du syndrome confusionnel se caracterise par le mode aigu d’apparition du trouble de l’atten- 
tion (qu’il faudra rechercher aupres des proches), et par la fluctuation de la symptomatologie : une aggravation 
des troubles est souvent constatee le soir, mais par moments le patient a des episodes de luddite et de perplexite 
anxieuse. 

4. Diagnostic clinique 


• Le diagnostic de confusion est uniquement clinique. L’interrogatoire des proches et aidants a la recherche 
des signes cardinaux de la confusion (troubles de la vigilance, installation rapide, fluctuation dans la journee) 
est indispensable. 

• Ne pas oublier de prendre toutes les constantes : PA, FC, FR, Sp02, t°, dextro. 

• De debut brusque ou rapidement progressif, le patient confus peut presenter des troubles du comportement 
(hallucinations, delire, agitation ou inversement perplexite anxieuse) secondaires a des troubles de l’attention : 
difficultes a maintenir son attention, a suivre une conversation, a repeter une phrase de plusieurs mots, a faire un 
calcul mental, a se reperer dans le temps et l’espace, a organiser sa pensee... Le raisonnement, le jugement et le 
langage semblent decousus et desorganises. 
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• Le critere diagnostique majeur est la fluctuation des troubles pendant la journee, avec souvent une aggravation 
des symptomes le soir a la tombee de la nuit, et un patient qui, au maximum, peut presenter une inversion du 
cycle nycthemeral. 

• Des signes somatiques sont possibles, comme des myoclonies des extremites ou un flapping tremor (asterixis), et 
le patient conservera une amnesie complete de tout l’episode confusionnel. 


Selon I’etat d’eveil du patient, trois formes sont classiquement decrites : 

- La forme confuso-onirique : le patient est en etat d’hyperalerte et d’hyperactivite, voire d’agitation, en proie a 
un onirisme parfois inquietant et dangereux (risque suicidaire ou heteroagressif potentiel). L’hypersudation et la 
tachycardie sont des signes neurovegetatifs classiques. Cette forme est parfaitement representee par le delirium 
tremens et est egalement classique dans les intoxications au LSD ou aux amphetamines. 

- La forme stuporeuse : le patient est hypoactif, calme, ralenti, somnolent mais ne doit pas etre considere a tort 
comme simplement depressif ou dement. Les encephalopathies hepatiques, hypercapniques et metaboliques 
sont un bon exemple de cette presentation. 

- Des formes mixtes existent, alternant de fa?on imprevisible entre les deux autres formes. 


• Parmi les echelles d’aide au diagnostic rapide, la Confusion Assessment Method (CAM) est validee dans les 
pays anglo-saxons ou on la considere comme le meilleur outil de depistage. Differentes versions (adaptees a 
la reanimation, au service des urgences, etc.) et traductions existent, mais la version fran^aise n’est pas encore 
validee dans notre pays. 


Le medecin ou I’infirmiere faisant passer ce test doit rechercher 4 groupes de criteres : 

- critere 1 = apparition aigue et symptomatologie fluctuante (interrogatoire de la famille) 

- critere 2 = inattention (difficultes de concentration ? a suivre le fil d’une conversation ?) 

- critere 3 = pensee desorganisee (conversation improductive, decousue? idees illogiques?) 

- critere 4 = alteration du niveau de conscience (hyperreactif ? somnolent? reveillabte?) 

Le diagnostic de confusion necessite les criteres 1 + 2 associes au critere 3 ou 4. 


• Differencier la confusion du syndrome dementiel est parfois difficile. La encore, l’histoire recente et l’interro- 
gatoire des proches sont essentiels. Le tableau I regroupe les elements de differentiation classiques. La demence a 
corps de Lewy, ou la fluctuation et les episodes de confusion sont frequents, represente une difficulte diagnostique 
majeure. 
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Tableau I. ELEMENTS PERMETTANT DE DIFFERENCE LA DEMENCE DE LA CONFUSION 


Caracteristiques 

Confusion 

Demence 

Debut 

Aigu 

Insidieux 

Duree 

Jours, semaines 

Annees 

Evolution 

Fluctuante 

Progressive 

Reversibilite 

Habituelle 

Rare 

Etat de conscience 

Altere 

Normale, sauf dans forme severe/avancee 

Attention 

Anormale 

Normale, sauf dans forme severe/avancee 

Activite psychomotrice 

Hyper ou hypoactivite 

Souvent normale 


5. Diagnostic etiologique 

• Le syndrome confusionnel, souvent multifactoriel, resulte de l’interaction entre une predisposition (vulnerabi- 
lite) et un ou plusieurs facteurs declenchants, ces deux entites etant inversement proportionnelles : plus l’indi- 
vidu est vulnerable, moins le facteur declenchant aura a etre intense pour entrainer un episode confusionnel. 

5.1. Facteurs predisposants 

• La demence est un facteur de risque majeur de survenue dune confusion (RR = 2-3). 25 a 50 % des syndromes 
confusionnels surviennent sur ce terrain. 

• Cinq autres facteurs de risque independants ont ete identifies chez la personne agee: la denutrition, l’emploi de 
la contention physique, l’utilisation dune sonde vesicale, la prise de plus de 3 medicaments, et tout evenement 
indesirable iatrogene. 

• Les deficits sensoriels (visuel ou auditif) et les etats depressifs sont egalement reputes comme facteurs predispo- 
sants. 

5.2. Etiologies medicamenteuses 


Les medicaments representent la cause la plus frequente de confusion reversible. Quasiment tous les medicaments 
peuvent etre impliques, et toute modification therapeutique recente (introduction, arret ou augmentation de 
dosage) sera suspecte car susceptible d’etre a I’origine du syndrome confusionnel. 


• Le plus souvent ce sont les anticholinergiques, les morphiniques, les antidepresseurs, les antiparkinsoniens 
dopaminergiques, les antiepileptiques, les corticoi'des a forte dose, les antihistaminiques qui sont incrimines. 

- Les medicaments ayant des proprietes anticholinergiques etant les plus grands pourvoyeurs de syndrome 
confusionnel chez la personne agee, il faut s’employer a les chercher dans l’ordonnance du patient (Tableau 

II). 
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Tableau II. MEDICAMENTS CONFUSIOGENES DU FAIT DE LEUR ACTIVITE ANTICHOLINERGIQUE 

Antiparkinsoniens anticholiner- 
giques 

trihexyphenidyle 

tropatepine 

biperidene 

Artane® 

Lepticur® 

Akineton® 

Hypnotiques (neuroleptique) 

acepromazine + aceprometazine 

Noctran® 

Antiemetiques (neuroleptique) 

metoclopramide 

metopimazine 

Primperan® 

Vogalene® 

Medicaments de I’instabilite 
vesicate 

oxybutynine 

trospium 

tolterodine 

solifenacine 

Ditropan® 

Ceris® 

Detrusitol® 

Vesicare® 

Antispasmodiques anticholiner- 
giques 

atropine 

tiemonium 

scopolamine 

Visceralgine® 

Antihistaminiques 

phenothiaziniques 

promethazine 

alimemazine 

Phenergan® Theralene® 

Antihistaminiques Hi 

hydroxyzine dexchlorpheniramine 

cyproheptadine 

oxomemazine 

Atarax® 

Polaramine® 

Periactine® 

Toplexil® 

Bronchodilatateurs anticholiner- 
giques 

ipratropium tiotropium 

Atrovent® 

Spiriva® 

Antiarythmiques 

disopyramide 

Rythmodan® 

Neuroleptiques phenothiaziniques, antidepresseurs imipraminiques 


• Anticholinergiques, neuroleptiques et morphiniques peuvent induire une confusion par retention urinaire ou 
fecalome. Une hypoglycemie (tramadol, dextropropoxyphene, etc.) ou un trouble metabolique (hyponatremie 
des ISRS ou des diuretiques) ou encore une crise comitiale (anticholinergiques, neuroleptiques, tramadol...) sont 
egalement possibles. 

• Les sevrages medicamenteux aux psychotropes (benzodiazepines, antidepresseurs) ou aux morphiniques sont 
egalement une etiologie classique de syndrome confusionnel. 

5.3. Etiologies toxiques 

• L’alcool est une cause frequente et evidente de syndromes confusionnels. Lors dune intoxication aigue bien sur, 
mais egalement chez l’ethylique chronique en sevrage ( delirium tremens) ou souffrant dune carence vitami- 
nique. Parfois precipite par un apport glucidique IV inconsidere (sans supplementation vitaminique associee), 
le deficit en vitamine B1 est a l’origine de l’encephalopathie de Gayet-Wernicke, qui associe des troubles ocu- 
lomoteurs et un tableau extrapyramidal. Plus rarement il s’agit dune carence en vitamine B6 ou d’un deficit en 
vitamine PP (encephalopathie pellagreuse). 

• L’hero'ine, le LSD, le cannabis, les amphetamines sont egalement imputables, tout comme certains metaux lourds 
ou hydrocarbures (intoxication professionnelle), ou encore le monoxyde de carbone (ne jamais oublier d’evoquer 
le CO devant un patient presentant des cephalees, une confusion ou des troubles de la conscience). 
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5.4. Etiologies metaboliques 


Tous les troubles ioniques (hypernatremie, hyponatremie et hypercalcemie notamment) ou acidobasiques ainsi 
que I’hypoglycemie, I’hyperglycemie, I’hypoxie et la deshydratation peuvent donner un syndrome confusionnel. 

• Comme l’encephalopathie hypercapnique, l’encephalopathie hepatique donne un tableau stuporeux ou coma- 
teux avec asterixis mais s’y ajoute une haleine caracteristique (rappelant l’odeur de la chair de poisson en decom- 
position), 1 efoetor hepaticus. 

• L’insuffisance renale aigue, quant a elle, donne plutot une forme confuso-onirique. 

• L’hyperparathyro'idie, l’hypoparathyroidie et l’insuffisance surrenalienne sont des etiologies possibles par les 
troubles ioniques et glycemiques qu’elles peuvent entrainer. 

5.5. Etiologies neurologiques 

• II est rare (done trompeur) qu’une pathologie neurovasculaire (accident vasculaire cerebral hemorragique ou 
ischemique, thrombophlebite cerebrale, hemorragie sous-arachnoidienne, extradurale, sousdurale, etc.) se pre- 
sente sous une forme confusionnelle pure, sans signe neurologique focal. De ce fait, la presence d’un traitement 
anticoagulant (AVK ou anticoagulant oral direct AOD) doit appeler a la plus grande vigilance. 

• A cote de la classique confusion post-critique qui cede generalement en moins de 30 minutes (mais qui peut durer 
plusieurs heures chez la personne agee), certains etats de mal epileptiques partiels peuvent donner un tableau 
isole de confusion ou de trouble de la conscience persistants, expliquant l’interet de l’EEG dans la prise en charge 
en cas de tableau inexplique ou de suspicion d’epilepsie infraclinique. 

5.6. Etiologies infectieuses 

• Secondaire a un syndrome grippal, a une infection urinaire ou a tout autre foyer infectieux, la fievre en elle- 
meme peut etre mal toleree chez la personne agee et etre a l’origine d’un syndrome confusionnel. Ce dernier 
s’ameliore au retour a l’apyrexie. 

• Par leur frequence, les infections urinaires et pulmonaires sont de grands pourvoyeurs de syndrome confusion- 
nel chez la personne agee. 

• Les infections du SNC sur VIH, les encephalites et meningites doivent etre suspectees. 

• Le paludisme dans sa forme la plus grave (neuropaludisme) doit etre evoque, et il faudra rechercher un eventuel 
voyage recent en zone d’endemie palustre. 

5.7. Autres etiologies 

• L’embolie pulmonaire, le syndrome coronarien aigu, les etats de choc et les troubles du rythme sont des causes 
cardiovasculaires possibles de syndrome confusionnel. 

• Les retentions urinaire ou fecale, la douleur aigue, les interventions chirurgicales et les traumatismes musculos- 
quelettiques sont d’autres etiologies classiques. 


6. Examens complementaires 

• II n’existe aucun examen biologique specifique du syndrome confusionnel, la biologie ne servant qu’a la decou- 
verte d’une ou plusieurs etiologies potentielles. Le bilan initial systematique recommande en urgence est repre- 
sente dans le Tableau III. 
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Tableau III. BILAN INITIAL RECOMMANDE EN URGENCE DEVANT UNE CONFUSION 


Glycemie capillaire + veineuse 

lonogramme sanguin, calcemie corrigee (troubles hydroelectrolytiques?) 

Hemogramme, protidemie (anemie? deshydratation extracellulaire ?) 

Uree plasmatique et creatinine + calcul de la clairance (I. renale aigue?) 

CRP et/ou PCT +/- lactatemie 
Bandelette urinaire +/- ECBU 

Saturation pulsee en oxygene (Sp02) +/- gazometrie arterielle 

ECG 

• Guidee par les hypotheses cliniques, la biologie cherchera un trouble metabolique (glycemie, ionogramme san- 
guin, gazometrie si besoin), un syndrome infectieux (NFS, CRP, PCT, bandelette urinaire et/ou ECBU, hemo- 
culture), une intoxication (alcoolemie, HbCO, dosage de toxiques oriente par la clinique), une insuffisance renale 
ou hepatique. 

• L’electrocardiogramme (ECG) et si besoin le dosage de la troponine peuvent depister une ischemie myocardique 
silencieuse d’autant plus frequente sur terrain age et/ou diabetique. 

• La radiographie thoracique est rentable surtout chez la personne agee dont l’auscultation thoracique est parfois 
difficile et peu informative. L’echographie pleuropulmonaire tend a se developper du fait de sa sensibilite (pour les 
pleuresies et les foyers de condensation notamment), et du fait de la mauvaise qualite des radiographies faites aux 
urgences. L’echographie vesicale automatisee ( bladder-scan ) est interessante pour lever le doute sur une retention 
aigue d’urine. En cas de suspicion de fecalome a l’origine de la confusion, l’ASP peut se discuter en plus du tou- 
cher rectal pour eliminer un fecalome haut. 


Le scanner cerebral ne doit pas etre systematique. En premiere intention il est indique en cas de signe de localisation 
neurologique, de traumatisme cranien recent meme mineur et de suspicion d’hemorragie meningee. En seconde 
intention si le bilan initial recommande est negatif, le scanner cerebral sera pratique pour recherche d’hematome sous- 
dural (d’autant plus en presence d’un traitement anticoagulant ou antiagregant plaquettaire) ou d’AVC meme sans 
signe deficitaire. 


• La ponction lombaire (PL) est indispensable en cas de syndrome meninge febrile. En cas de confusion febrile 
non amelioree par le retour a l’apyrexie et sans foyer infectieux evident retrouve, la PL devra etre egalement 
pratiquee. Enfin, elle permettra d’etabbr le diagnostic d’hemorragie meningee devant un tableau de confusion 
inexpliquee. 

• L’electroencephalogramme (EEG) au moindre doute permettra de redresser un diagnostic difficile d’etat de mal 
epileptique infraclinique. 


7. Diagnostic differentiel 

• Le syndrome dementiel, que Ton peut distinguer de la confusion mentale par l’interrogatoire des proches et cer- 
taines caracteristiques a rechercher (Tableau I de ce chapitre). 

• Le trouble psychiatrique aigu : acces maniaque, boulfee debrante aigue, schizophrenie. 

• L’aphasie de Wernicke, ou le patient ne comprend pas le sens des mots prononces par son interlocuteur, mais ne 
presente ni trouble de la vigilance, ni fluctuation des signes. 

• L’ictus amnesique : le patient repete les memes questions, semble perplexe mais ne presente aucun trouble de la 
vigilance et n’est pas desoriente dans l’espace. 
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8. Traitement 


La prise en charge d’une confusion aigue est avant tout le traitement de sa cause. Celle-ci peut etre grave et engager 
le pronostic vital a court terme, mais c’est egalement les consequences de la confusion qu’il faut prevenir et traiter : 
deshydratation, complications de decubitus, auto- et hetero-agressivite, etc. 

• Le traitement symptomatique du syndrome confusionnel, quelle que soit sa gravite, fait systematiquement appel 
a des mesures generates non medicamenteuses de l’ordre du relationnel et de l’attitude a adopter. Si ces mesures 
sont insuffisantes, et en association avec celles-ci, une prise en charge ponctuelle medicamenteuse peut s’envisa- 
ger. 


8.1. Mesures non medicamenteuses 

• Tout au long de la prise en charge, il faut privilegier: une attitude bienveillante et apaisante, un isolement au 
calme dans un endroit bien eclaire et ouvert mais protege de tout risque de fugue ou de defenestration, le main- 
tien des objets personnels et des appareils auditifs et oculaires, l’utilisation des messages non verbaux en plus de 
la communication orale pour une meilleure comprehension. 

• Eviter les intervenants multiples et favoriser la presence des proches s’ils sont apaisants. 

• Evaluer l’interet et le risque de tout acte diagnostique ou therapeutique invasif : eviter la perfusion si possible, 
chercher un globe vesical par echographe portable (bladder scan) plutot que par sondage vesical en cas de doute, 
limiter les indications de gestes douloureux (gazometries arterielles, sonde nasogastrique...). 


La contention physique doit rester exceptionnelle (patient dangereux pour lui-meme ou pour les autres et/ou actes 
diagnostiques ou therapeutiques necessaires). C’est une prescription medicale devant etre consignee dans le dossier, 
surveillee et expliquee au patient et a ses proches. 


8.2. Traitement pharmacologique 

• Lorsque les mesures non medicamenteuses ne suffisent pas, et en association avec celles-ci, un traitement medi- 
camenteux temporaire peut se justifier en cas de mise en danger, d’heteroagressivite, d’anxiete importante ou 
d’agitation rendant difficiles les actes diagnostiques et therapeutiques. 

• Cependant, les medicaments proposes n’ont pas d’autorisation de mise sur le marche specifique pour cette indi- 
cation, et ont un potentiel iatrogenique non negligeable. 

• Une attention particubere doit par exemple etre portee aux patients souffrants de demence a corps de Lewy car, 
meme a faible dose, un neuroleptique peut entrainer chez eux une sedation importante, voire un coma. 

• Enbn, il est important ici de rappeler que par ses proprietes antichobnergiques, l’hydroxyzine est un tres mau- 
vais choix therapeutique chez la personne agee confuse. 


Le traitement pharmacologique ponctuel d’une confusion mentale depend de la symptomatologie principale : en 
cas d’anxiete predominate, une benzodiazepine de duree d’action courte (comme I’oxazepam, le lorazepam ou 
[’alprazolam par exemple) sera preferee, tandis qu’un neuroleptique (tel que i’hatoperidol) sera plus indique en cas de 

delire ou d’hallucinations. 


• Le medicament choisi sera administre avec une posologie initiale faible (quart ou moitie de la dose habituelle), 
administre par voie orale si possible, reconduit qu’en cas de bonne tolerance clinique, et etroitement surveille. 
Devront etre recherches en particular une retention urinaire, une hypotension orthostatique, un syndrome 
extrapyramidal, des troubles de la deglutition et une somnolence en cas de traitement par neuroleptique, tandis 
qu’une benzodiazepine entrainera plutot une sedation, voire une depression respiratoire. 
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• Une fois que la symptomatologie (anxiete importante, agitation, etc.) ayant motive l’intervention pharmacolo- 
gique est controlee, il faudra lever les contentions physiques eventuelles, surveiller regulierement les constantes, 
chercher les complications de decubitus classiques (TVP, escarres) et evaluer les apports hydriques et nutrition- 
nels. 


9. Particularities de la confusion chez I’enfant 

• La semiologie du syndrome confusionnel chez l’enfant ne presente pas de specificite particuliere par rapport a 
l’adulte. L’enfant peut paraitre obnubile, stuporeux, hebete, mutique, anxieux, voire panique. Tout comme l’adulte 
les troubles de la vigilance et la fluctuation des symptomes voire l’inversion du rythme nycthemeral sont carac- 
teristiques. 

• Les causes medicamenteuses sont plus rares que chez l’adulte et sont souvent dues a une ingestion accidentelle. 
Les etiologies toxiques sont frequentes : prise d’alcool, intoxication au monoxyde de carbone, inhalation de sol- 
vants, etc. 

• Toutes les causes metaboliques sont possibles (trouble ionique ou du metabolisme glucidique, endocrinopathie). 
La deshydratation sur gastro-enterite aigue est une cause classique de confusion de l’enfant. Rarement une hype- 
rammoniemie hereditaire primaire ou secondaire sera retrouvee comme cause au syndrome confusionnel. 

• La maltraitance doit etre evoquee quand une etiologie traumatique (hematome sous-dural par exemple) est 
retrouvee. 

• La comitialite et les processus expansifs intracraniens sont des etiologies possibles. 

• Enbn, une confusion aigue chez l’enfant peut etre d’origine psychique, soit du fait de l’intensite des faits declen- 
chant (maltraitance, abus sexuel, etc.), soit du fait d’une personnalite predisposee fragile (hyperemotivite, retard 
mental, personnalite limite, etc.). 

• Comme chez l’adulte, le traitement sera avant tout etiologique. L’isolement au calme, l’attitude bienveillante et 
les autres moyens non medicamenteux seront a privilegier. La contention physique transitoire et un traitement 
pharmacologique ne seront utilises que si vraiment necessaires. 
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PRISE EN CHARGE D’UN SYNDROME CONFUSIONNEL 


Affirmer le diagnostic 

• Diagnostic uniquement clinique : 

- troubles de la vigilance (inattention) 

+ apparition aigue + fluctuation des 
symptomes + pensee desorganisee et/ou 
alteration de la conscience (hyper reactivite 
ou smonolence) 

• Interrogatoire de I’entourage fondamental 


Diagnostic differentiel 

• Syndrome dementiel 

• Aphasie de Wernicke 

• Trouble psyaigu 

• Ictus amnesique 

Bilan initial recommande 

• Glycemie (capillaire + veineuse) 

• NFS 

• lonogramme, calcemie corrigee, protide- 
mie 

• Creatininemie, uree, calcul de la dairance 

• CRP et/ou PCT +/- lactatemie 

• BU+/-ECBU 

• Sp02 +/- gazometrie 

• ECG 


Mesures initiates 


• Prendre toutes les constantes : PA, FC, 

FR, Sp02, dextro, temperature. 

- Isoler au calme, endroit bien edaire 

- Prevenir le risque suicidaire 

- Rassurer, rester bienveillant 

• Contention physique que si: danger 
pour le patient ou les autres, necessite 
d’actes diag / therapeutiques. 


Principales etiologies 


• Medicaments (anticholinergiques, 
morphine...) 

• Toxiques : OH (intox ou sevrage), 
drogues, CO 

• Metabo : trioniques, acidose, deshy- 
dratation 

• Infections: urinaire, pneumonie, 
meningite... 

• Neuro : AVC, HSA, HED, epilepsie... 

• Cardiovasculaires: EP, SCA, tr. du 
rythme 

• Autres etiologies : fecalome, globe, 
douleur 


r 


PLACE DU SCANNER CEREBRAL (NON SYSTEMATIQUE) 





r 


En i [e intention si : decifit neurilogique focal, traumatisme cranien recent, suspicion d’etiologie 
neuro (AVC, FISA, epilepsie, tumeur, etc) 

En 2 nd intention si: bilan negatif + trt anticoagulant ou antiagregant (HSD ?) et/ou si terrain car- 
diovasculaire (AVC non deficitaire ?) 


CONFUSION FEBRILE DE LA PERSONNE AGEE (PA) 


• Toute infection chez la PA peut donner une confusion (urinaire et pneumo ++) 

• Si la confusion dure malgre le retour a I’apyrexie, et en I’absence de foyer infectieux retrouve, 
faire la PL (meningite, meningo-encephalite ?) 


TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE 

• Uniquement si indispensable : danger pour patient / entourage, anxiete majeure, necessite de 
soins ou examens 

• Si agiation ou hallucinations : neuroleptique type haloperidot 

• Surveillance +++ sous traitement: sedation, depression respi, rigidite extrapyramidale, com- 
plications de decubitus... 

• Ne pas oublier: le trt de la confusion est d’abord celui de sa cause 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Dysfonction cerebrate transitoire et generalement reversible, dont la cause doit etre recherchee 
et rapidement traitee. 

2. Possible a tout age mais plus frequent a un age avance ou sur terrain cognitif altere. 

3. Physiopathologie dominee par le deficit en acetylcholine et/ou 1 ’exces en dopamine. 

4. Alteration de la vigilance, installation rapide des troubles cognitifs et fluctuation des symp- 
tomes dans la journee sont les signes cardinaux du syndrome confusionnel. 

5. Diagnostic clinique, les examens paracliniques ne servant qu’au diagnostic etiologique. 

6. Un bilan paraclinique simple systematique permet de depister la majorite des etiologies. 

7. Medicaments, toxiques et troubles metaboliques constituent les etiologies les plus frequentes. 
Ne pas oublier les causes infectieuses, neurologiques, cardiovasculaires ainsi que les causes 
simples comme une retention aigue d’urine ou un fecalome. 

8. Toute modification therapeutique recente est suspecte (sevrage, augmentation ou diminution 
de posologie, nouveau medicament avec potentielles interactions, etc.). 

9. Le traitement du syndrome confusionnel est d’abord celui de sa cause. 

10. Les moyens non medicamenteux doivent systematiquement etre privilegies. 

11. Si necessaire, la contention doit etre transitoire et expliquee au patient et a ses proches. 

12. En cas d’anxiete majeure, de mise en danger, d’auto- ou hetero-agressivite, un traitement 
pharmacologique transitoire est souhaitable. La symptomatologie dominante guidera le choix 
entre une benzodiazepine (de courte duree d’action) et un neuroleptique. 

13. L’hydroxyzine, du fait de ses proprietes anticholinergiques, est illogique et done a proscrire 
pour le traitement de la personne agee confuse. 

14. La surveillance du traitement est indispensable : complications de decubitus, sedation exces- 
sive, retention urinaire, fecalome, deshydratation, etc. sont a chercher regulierement. 

15. Le pronostic a 12 mois est directement correte a la precocite et a la qualite de la prise en 
charge initiale. 


► 218 ETAT CONFUSIONNEL ET TROUBLE DE LA CONSCIENCE CHEZ L’ADULTE ET CHEZ L’ENFANT I UE 11 - ITEM 338 



Item 339 


UE 11 


Chapitr 



Prise en charge d’une patienie 
atteinte de pre-eclampsie 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie 

4. CAT diagnostique 

5. CAT therapeutique 


OBJECTIFS ECN 

->Diagnostiquer une pre-eclampsie, principes therapeutiques 
(posologies) 

->ConnaTtre et prevenir les complications de la pre- 
eclampsie 
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**PU-PH, Service d’accueil des Urgences/SAMU 25, Pole Urgences Reanimation Medicale, Centre Hospitalier Regional et 
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MOTS-CLES : Eclampsie, extradion foetale, HELLP syndrome, hematome retroplacentaire, hypertension arterielle, 
ischemie placentaire, microangiopathie, pre-eclampsie, proteinurie, sulfate de magnesium, transfert intra utero 


Abreviations : PE, pre-eclampsie ; EF, extraction foetale 


Introduction 


Le terme de pre-eclampsie (PE) a maintenant remplace celui de toxemie gravidique. Ce terme designe a la fois 
une maladie specifique de la grossesse, et la possibility devolution vers une complication neurologique redoutee, 
1’ eclampsie. La pre-eclampsie est une affection grave de la fin du deuxieme et du troisieme trimestre de la grossesse, 
qui nest pas rare, et qui peut mettre en jeu le pronostic maternel et foetal. L’ evolution de la PE est imprevisible, peut 
etre rapide, d’ou fimportance de sa surveillance chaque fois que possible en maternite de niveau III. La prise en 
charge en reseau doit etre parfaitement codifiee afin de limiter la morbimortalite materno-foetale. 


1. Definition 

1.1. La pre-eclampsie 

• Elle est definie par l’association : 

- HTA gravidique : PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg survenant entre la 20 SA et la 6 e semaine du post- 
partum 

- Proteinurie > 0,3 g/jour 

1.2. La pre-eclampsie severe 

C’est une PE associee a au moins 1 signe clinique ou biologique de gravite (voir criteres chapitre 4.3). 

1.3. L’eclampsie 

C’est une crise convulsive survenant dans un contexte de PE et ne pouvant pas etre rapportee a une autre cause. 
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2. Epidemiologie 

2.1. Facteurs obstetricaux 

La pre-eclampsie est deux fois plus frequente chez les nullipares que chez les multipares : en France, son incidence 
varie entre 1 et 3 % pour les nullipares, et entre 0,5-1, 5 % pour les multipares. La PE severe compte pour 18 % des 
causes de mortalite maternelle. La PE est cinq fois plus frequente en cas de grossesse plurifoetale. Un antecedent de 
PE est associe a un risque de PE en cas de grossesse ulterieure. 

2.2. Terrain 

L’age superieur a 40 ans, la surcharge ponderale, l’HTA chronique, le diabete, sont des facteurs de risque de PE. Le 
contexte de maladie auto-immune ou de transplantation renale augmente fortement le risque de PE. 

3. Physiopathologie 

La physiopathologie sous-jacente associe une ischemie placentaire, une microangiopathie systemique, une HTA 
severe, et un retentissement multivisceral (Figure 1). 

3.1. Ischemie placentaire 

Defaut de vascularisation du placenta par les arteres uterines qui restent de type resistif, ne permettant pas d’apporter 
suffisamment d’oxygene et de nutriments au placenta. L’ischemie regionale du placenta, par defaut d’invasion 
cytotrophoblastique, induit une liberation de mediateurs pro-inflammatoires et cellulaires dans la circulation 
maternelle. 

3.2. Microangiopathie systemique 

Alteration de l’endothelium vasculaire maternel, responsable dune alteration de la permeabilite capillaire et dune 
diminution de la reactivite microvasculaire. 

3.3. HTA severe 

Reflet dune augmentation des resistances vasculaires systemiques. Resultat dune alteration de l’endothelium 
vasculaire maternel, des mediateurs circulants, et dune augmentation du tonus sympathique. 

3.4. Retentissement visceral 

• Lie a la fois a la microangiopathie diffuse, qui touche la plupart des organes, et au retentissement visceral de 
l’hypertension arterielle. 

- Neurologique : Eclampsie. Les signes annonciateurs sont les cephalees, la somnolence, les troubles visuels ou 
oculomoteurs, l’hyperreflexie osteotendineuse. L’IRM peut mettre en evidence des signes evocateurs de PRES 
syndrome (syndrome dencephalopathie posterieure reversible). 

- Cardiorespiratoire : OAP en rapport avec une postcharge accrue, une augmentation de la permeabilite 
vasculaire, et une dysfonction diastolique du VG. 

- Renal: la proteinurie traduit l’atteinte renale. Elle reflete une endotheliose vasculaire pathognomonique de 
l’affection, reversible apres l’accouchement. La proteinurie peut aller jusqu’au syndrome nephrotique et peut 
s’associer a une insuffisance renale aigue. 

- Hepatique: HELLP syndrome (Hemolysis-Elevated Liver enzymes-Low Platelets count), associant hemolyse 
(presence de shizocytes obligatoire, LDH eleves, haptoglobine basse), thrombopenie < 100 g/L, et ASAT > 70 
UI/L. 
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- Hematologique : versant hemorragique (CIVD par consommation, par exemple en cas d’HRP) ou versant 
hyperthrombotique (microangiopathie). 

- Hemorragique: hematome retroplacentaire (HRP), present dans 16% des cas peut etre revelateur de la 
PE. II associe douleurs abdominales, hypertonie uterine, saignement vaginal et signes de souffrance foetale. 
Hematome sous capsulaire du foie compliquant un HELLP syndrome : tableau de douleur de l’hypochondre 
droit, rare evolution vers une rupture hepatique. 

3.5. Retentissement foetal 

La souffrance foetale est d’origine multifactorielle : consequences de l’ischemie primitive d’origine placentaire, ou 
du developpement d’un HRP; retentissement de l’HTA; retentissement de la dysfonction multiorgane maternelle. 


Figure 1 . Physiopathologie de la pre-eclampsie 
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4. CAT diagnostique 

4.1. Faire le diagnostic de PE 

Le diagnostic de PE doit etre evoque devant l’association dune HTA gravidique (apres 20 SA) et dune proteinurie 
(> 0,3 g/j). 

4.2. E valuer la mere et le foetus 

• Cette evaluation : 

- necessite obligatoirement une hospitalisation 

- est clinique et paraclinique 

- est d’autant plus rapprochee qu’il existe des signes de gravite 

4.2.1. Les criteres d’evaluation de la mere 

4.2.1. 1. Evaluation clinique: 

• Poids, recherche d’cedemes 

• Conscience, orientation, cephalees, acouphenes, recherche des ROT 
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• Tension arterielle (au repos, brassard adapte), FC 

• Auscultation pulmonaire, SpC> 2 , recherche dune surcharge pulmonaire hydrostatique 

• Recherche dune douleur epigastrique 

• Bandelette urinaire 

• Un fond d’ceil en cas de troubles visuels 

4.2. 1.2. Evaluation biologique : 

• Uree, creatininemie, ionogramme, acide urique, protides, albuminemie 

• ASAT, ALAT, bilirubinemie, glycemie 

• NFS plaquette, haptoglobine, schizocytes, LDH, Groupe sanguin, phenotype rhesus Kell, RAI, TP, TCA, fibrino- 
gene, PDF ou DDimeres. 

• Proteinurie des 24 h et ECBU 

4.2. 1.3. Imagerie : 

Une IRM doit etre realisee en cas de troubles visuels, a defaut un scanner. 

4 .2.2. Les criteres devaluation du foetus 

• Examen du rythme cardiaque foetal (RCF) 

• Echographie foetale : biometrie foetale (estimation du poids), mesure de la quantite de liquide amniotique, examen 
doppler foetal et uterin 

4. 3. Identifier une forme grave de PE 

II suffit d’un seul critere, qu’il soit clinique ou biologique, pour definir une PE severe. 

4.3.3. Criteres cliniques de gravite 

• HTA severe persistante : PAS > 160 mmFlg ou PAD > 110 mmFlg 

• Eclampsie (crise convulsive) ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, ROT polycinetiques, cephalees) 

• Hemorragie retinienne ou oedeme papillaire au fond d’oeil 
. OAP 

• Oligurie (< 500 ml/jour) 

• Flematome retroplacentaire ou retentissement foetal (retard de croissance intra-uterin, oligoamnios, anomalie du 
rythme cardiaque foetal). 

4.3.2. Criteres biologiques de gravite 

• Creatininemie > 135 pmol/1 

• Proteinurie > 5 g/j 

• Cytolyse hepatique 

• Thrombopenie < 100000 


5. CAT therapeutique 

5.1. Les principes du traitement 

5 . 3 . 3 . Traitement etiologique 

• II depend de la severite de la PE et du terme de la grossesse 

- Guerir la pre-eclampsie : l’accouchement est le seul traitement etiologique 
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- Ne pas mettre en danger la mere 

- Sauver le foetus s’il est viable et que la mere nest pas en danger 

5.1.2. Traitement symptomatique 

• Limiter le retentissement visceral de l’HTA sur la mere et sur le foetus : controle tensionnel 

• Eviter revolution vers une eclampsie : administration de sulfate de magnesium 

5.1.3. Envisager un Transfert in utero (TIU) 

Envisager un Transfert in utero (TIU) vers une maternite de type II ou III, adaptee a la prise en charge du nouveau- 
ne (fonction de Page de gestation et du poids estime) et de la mere, s’il n’y a pas de contre -indication. 


Tableau 1 . RAPPEL SUR LA CLASSIFICATION DES MATERNITES EN FRANCE 
ETSUR LA POSSIBILITY DE PRISE EN CHARGE DES PRE-ECLAMPSIES 

Niveau de la maternite 

Unites d’hospitalisation presentes 

Prise en charge des PE 

I 

Obstetrique 

Non adaptee 

II 

Obstetrique 

Neonatalogie 

PE non severe 

III 

Obstetrique 
Neonatalogie 
Reanimation neonatale 

PE severe 
(ou non severe) 


5.2. Prise en charge d’une PE non severe 

5.2.1. Surveillance 

- Quotidienne 

- En maternite au moins de niveau II des que possible : il faut organiser un TIU, revolution etant imprevisible et 
potentiellement tres rapide. 

5.2.2. Traitement symptomatique 

• Aucun traitement systematique (diuretique, anti-hypertenseur, sedatif) 

• Objectif tensionnel PAS 140-150 mmHg et PAD 85-95 mmHg. 

5.2.3. Extraction faetale (EF) 

• Avant 37 SA : maturation foetale par corticotherapie (voie IM) pour limiter le risque de detresse respiratoire aigue 
neonatale 

• A partir de 37 SA : EF sans attendre 

5.3. Prise en charge d’une PE severe 

5.3.1. Surveillance maternelle (voir criteres de gravite) 

- Clinique : horaire 

- Biologique : toutes les 6 h 

- En maternite de niveau III 
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Les objectifs therapeutiques : 

- PAS entre 140 et 160 mmHg 

- PAM entre 100 et 120 mmHg 

- Sp02 > 96 % 

- Diurese > 0,5 mt/h 

- Frequence respiratoire > 16/mn 

- Stabilite des ROT 

- Absence de cephalees, de phosphenes, de barre epigastrique 


5.3.2. Surveillance foetale 

• Examen du RCF X3/jour 

• Dopplers maternaux et foetaux/jour 

5.3.3. Traitement symptomatique 

• Controle tensionnel : introduction du traitement anti-hypertenseur par voie I VSE, si PAS >160 mmHg ou PAD 
> 110 mmHg. Objectif tensionnel PAS 140-160 et PAM 100-120 mmHg (voir protocole infra). 

• Remplissage vasculaire : la position en decubitus lateral gauche permet de prevenir le syndrome cave inferieur 
et d’ameliorer le retour veineux. Le remplissage vasculaire n’est pas systematique : en cas de signes d’hypovole- 
mie avec hypotension persistance apres introduction du traitement antihypertenseur. Privilegier les cristalloides. 
L’albumine doit etre reservee aux patientes presentant un syndrome oedemateux severe avec hypoalbuminemie. 

• Sulfate de Magnesium : a utiliser s’il existe des anomalies neurologiques telles que ROT polycinetiques, cepha- 
lees, ou troubles visuels (voir protocole infra). 

5.3.4. Extraction fcetale en cas de PE severe 

• < 24 SA : Interruption therapeutique de grossesse doit etre discutee avec les parents. II faut sauver la mere, le 
foetus n’a pas de chances de survie. 

• > 34 SA : EF des que possible 

• Entre 24 et 34 SA : EF immediate uniquement s’il existe une urgence vitale pour la mere ou le foetus. Sinon matu- 
ration par corticotherapie pendant 24 h (voir protocole infra). 

5. 3.4.1. Indication d’extraction fcetale immediate 

• Indication maternelle: 

- HTA severe non controlee malgre une bitherapie 

- Eclampsie ou cecite corticale 

- OAP 

- Hematome sous capsulaire du foie 

- Hematome retroplacentaire 

- Thrombopenie < 50 000 

• Indication fcetale: 

- Bradycardie foetale severe ou prolongee 

- VCT < 3 m/s 

- Score de Manning < 4 

5. 3.4.2. Indication d’EF apres 24 h de corticotherapie pour maturation fcetale 

• Indication maternelle: 

- Oligurie ne repondant pas au remplissage vasculaire 

- Ascension de la creatininemie 
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- Imminence dune pre-eclampsie (cephalees, troubles visuels persistants) 

- Douleur epigastrique persistante 

- HELPP syndrome evolutif 

• Indication fcetale: 

- Oligoamnios severe 

- RCIU < 5 e percentile apres 32 SA 

- Diastole ombilicale inversee apres 32 SA 

5.4. Question du transfert in utero 

5.4.3. Principe du TIU 

• Compte tenu du caractere imprevisible de cette affection, et dune possible aggravation rapide, toute PE doit bene- 
ficier d’un TIU en dehors des contre-indications. 

• Ce TIU permet de rapprocher la mere et son futur enfant d’un centre adapte a la prise en charge de la PE : proxi- 
mite d’un etablissement de transfusion sanguine, beneficiant d’un plateau technique suffisant (examens biolo- 
giques ; imagerie avec scanner et IRM), en cas de PE non severe, permettant la prise en charge du nouveau-ne 
en neonatalogie (maternite de niveau II) ; en cas de PE severe, permettant la prise en charge du nouveau-ne en 
reanimation neonatale (maternite niveau III), et la prise en charge de la mere (surveillance continue, soin intensif, 
ou reanimation). 

5.4.2. Organisation en reseau 

• Un protocole de prise en charge des PE doit etre mis en place a l’echelle regionale, dans le cadre d’un reseau de 
perinatalite. 

• Ce reseau doit associer: obstetriciens, pediatres, urgentistes, anesthesistes et reanimateurs. 

5.4.3. Les indications de TIU 

Le TIU doit etre discute pour toute PE. 

5.4.4. Les contre-indications au TIU = indications d’EF en urgence 

• HTA non controlee, 

• Apparition d’un retentissement visceral maternel severe (eclampsie, OAP, CIVD, IRA), 

• HRP ou hematome sous capsulaire du foie (risque d’extension de l’hematome avec le transport), 

• Signes de souffrance fcetale (anomalies majeures du RCF). 

• Le HELLP syndrome n’est pas une contre -indication au TIU. 

• Concernant la prise en charge de la mere et du nouveau-ne : 

- Prise en charge de la mere pour EF dans la maternite locale, puis en post-partum, transfert secondaire vers un 
plateau technique adapte par SMUR si necessaire. 

- Transfert neonatal par le SMUR pediatrique vers un service de reanimation neonatale si necessaire (prematurite, 
faible poids de naissance, detresse respiratoire neonatale). 

- Dans la mesure du possible il faut eviter au maximum une separation mere-enfant. 

5.4.5. Les modalites du TIU 

• Mise en relation de l’obstetricien du centre demandeur avec l’obstetricien du centre receveur (maternite de niveau 
II ou III) et le medecin du centre regulateur. Ce dernier peut egalement contacter le medecin transporteur SMUR, 
les anesthesistes et les reanimateurs. 
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• Preciser l’etat clinique et biologique de la mere, en recherchant des signes de gravite. 

• Preciser le terme exact, 1’evaluation du poids foetal, et le RCF. 

• Discuter du conditionnement, vecteur de transport, et du service d’accueil. 

• Informer les parents en amont du TIU des enjeux maternels et foetaux. 

• Le TIU doit etre medicalise. 

• Mesures therapeutiques : decubitus lateral G (lever le syndrome cave inferieur) ; poursuite du traitement hypoten- 
seur, sulfate de magnesium, remplissage vasculaire, VVP 18 gauges. 

• Surveillance : analyse continue FC et SpCh, mesure pression non invasive, sonde vesicale ; surveillance rappro- 
chee pendant le transport (gravite de la PE, tolerance du traitement hypotenseur, tolerance du sulfate de magne- 
sium) ; reevaluation frequente sur la fiche de transport. L’objectif est une PAM entre 100 et 120 mmHg, et une 
PAS entre 140 et 160 mmHg. 

5.5. Surveillance du post partum 

• Au moins 48 heures : Clinique et biologique ; Tension arterielle, poids, diurese, bilan entrees-sorties ; En secteur 
de reanimation s’il existe des defaillances d’organe 

• Dans les 2-3 semaines du post partum : surveillance TA bi-hebdomadaire et consultation vers le medecin trai- 
tant. 

5.6. Les protocoles therapeutiques specifiques 

5.6.1. Traitement antihypertenseur 

• Classes: Nicardipine en premiere intention, a fortiori si HTA initiale tres elevee; alternatives en cas d’intole- 
rance: Labetalol ou Clonidine. Possible association Nicardipine/Labetalol ou Nicardipine/Clonidine si HTA 
refractaire a la monotherapie. 

• Voie d’administration : I VSE, possible bolus initial de Nicardipine si HTA severe 

• Indication : PAS > 160 ou PAD >110 mmHg 

• Objectif therapeutique : PAS 140-160 et/ou PAM 100/120 et/ou PAD 90/100. 

• Surveillance efficacite/ tolerance : toutes les 30 minutes la premiere heure puis horaire. 


Tableau II. ADAPTATION DU TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR EN FONCTION DE LA PRESSION ARTERIELLE (d’apres les 

RFE-SFAR 2009, i re reference dans la liste). 

PAS 

PAM 

PAD 

Initiation 

(premieres 30 mn) 

Adaptation 
(30 mn puis horaire) 

> 180 

> 140 

> 110 

Nicardipine bolus 

0,5-1 g 

Puis IVSE 
4-7 mg/30 mn 

Nicardipine 
1-6 mg/h 

Si insuffisant, asso- 

160-180 

120-140 

100-110 

Nicardipine IVSE 
1-6 mg/h ou Labeta- 
lol 5-20 mg/h 

cier Labetalol ou 
Clonidine 

140-160 

100-120 

90-100 

- 

Meme vitesse 

< 140 

< 100 

< 90 

- 

Baisser ou arreter 
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5.6.2. Sulfate de Magnesium 

• Efficacite : le sulfate de magnesium permet de diminuer de 50 % la survenue dune eclampsie par rapport au 
placebo. 

• Indication : signes annonciateurs dune eclampsie (cephalees rebelles, ROT polycinetiques, troubles visuels) ou 
traitement curatif de l’eclampsie. 

• Contre-indication: l’elimination etant essentiellement urinaire, une clairance de la creatinine < 30 ml/mn est 
une contre-indication ; maladies neuromusculaires. 

• Posologie et voie d’administration : Bolus de 4 g IVMP sur 30 minutes, puis perfusion continue IVSE de 1 g/h, 
duree au moins 24 h apres l’EF ou la derniere crise convulsive. L’objectif est d’obtenir des magnesemies entre 2 
et 2,5 mmoles/L. 

• Surveillance : sulfate de magnesium = surveillance en salle de naissance ou SI : un traitement bien tolere associe : 
une conscience normale (GCS 15), des ROT presents, une frequence respiratoire > 12/mn, une diurese conservee 
(> 30 ml/h). 

• Signes de surdosage : abolition des ROT et/ou faiblesse musculaire et/ou bradypnee et/ou degradation de la vigi- 
lance. 

• Traitement symptomatique du surdosage: des signes d’hypermagnesemie (abolition des ROT) doivent faire 
arreter immediatement la perfusion de sulfate de magnesium ; perfusion de 1 gramme de gluconate de calcium 
sur 15 minutes ; canule de guedel prete dans la chambre. 

5.6.3. Corticotherapie antenatale 

• Objectif : accelerer la maturation pulmonaire foetale et reduire l’incidence de la maladie des membranes hyalines. 

• Debutee des le diagnostic de PE survenant entre 24 et 34 SA. 

• 2 ampoules de 5,7 mg de Betamethasone (Celestene Chronodose) voie IM, a renouveler apres 24 h : soit un total 
de 4 ampoules, voie IM. 

• Ou 3 ampoules de Celestene 4 mg voie IV (si contre-indication a l’utilisation de la voie IM), a renouveler apres 
24 h : soit un total de 6 ampoules, voie IV. 


► References 

• Prise en charge multidisciplinaire de la pre-eclampsie. Recommandation Formalisee d’Experts sous I’egide de la SFAR, CNGOF, 
SFMP, SFP. 2009 

• Recommandations HAS. Femmes enceintes ayant une complication au cours de leur grossesse : transferts en urgence entre les 
etablissements de sante. 2012 

• Recommandations du reseau perinatalite en Franche Comte. Cossa, Mutin, Filiatre, Eckman, Grignard-Krausz, Riethmuller, Thiriez, 
Koeberle. 2014 
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POINTS CLES 

ETAPES DE PRISE EN CHARGE D’UNE PATIENTE AVEC PRE-ECLAIVIPSIE 



Affirmer le diagnostic 


Grossesse > 20 SA 

HTA: PAS >140 mmHgou PAD > 90 mmHg 
Proteinurie > 0,3 g/j 


Evaluer la mere et le fcetus 

Mere: 

Poids, oedemes 
PAS, PAM, PAD 

Examen neurologique et visuel 
Examen cardiorespiratoire 
Examen abdominal 
Diurese 

NG, coagulation, recherche de schi- 
zocytes, fonction renale et hepa- 
tique, ASAT, uricemie, proteinurie 
des 24 h 

IRM si troubles visuels 
Fcetus: 

Biometrie foetale 
Quantite de liquide amniotique 
Rythme cardiaque foetal 
Examen doppler foetal et uterin 




Rechercher des signes de gravite 

Clinique : 

PAS > 160 ou PAD > 110 mmHg 

Eclampsie 

OAP 


Oligurie 

HRP 


Hematome sous capsulaire du foie 
Retentissement foetal 

Biologique : 

Creatininemie > 135 pmol/l 
Proteinurie > 5 g/j 
- ASAT > 70 Ul/L 

Thrombopenie < 100 G/L 


C 'N 

Organiser I’extraction foetale = ttt curatif 

PES avec risque maternel ou foetal immediat: 

EF en urgence sans TIU 
PES avec risque maternel ou foetal interme- 
diaire : EF dans les 24-48 h apres maturation 
fcetale par corticotherapie 
PES a faible risque ou PE non grave : accouche- 
ment programme apres 34 SA (PES) ou apres 
37 SA (PE) 



Apres I’accouchement 

Prise en charge neonatale adaptee, 
si besoin reanimation neonatale 
Surveillance maternelle 

v y 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


• Le traitement etiologique de la PE est I’accouchement 

II ne faut pas mettre en danger la mere ; il faut sauver le fetus lorsque sa probability de survie 
est raisonnable. Les etapes du raisonnement doivent toujours aller dans le sens suivant : 

- Tolerance de la mere ? 

- Tolerance du fetus ? 

- Terme et poids du fetus ? 

Les pieges a eviter 

II faudra s’attacher a distinguer [’aggravation de la PE et [’intolerance aux therapeutiques ini- 
tiees. 


Clinique 

Aggravation de la PE 

Intolerance au traitement 

Distinction 

Somnolence 

Confusion 

Eclampsie imminente 

Surdosage en magnesium 

Analyse des ROT 
Dosage magnesemie 

Hypoxie 

OAPsur poussee HTA 

OAP sur remplissage 
vasculaire excessif 

Bilan entree-sortie 

Souffrance 

foetale 

Poussee HTA 
Retentissement des 
defaillances viscerales 
maternelles 

Traitement antihyperten- 
seur excessif (PAS < 140 
et/ou PAM < 100) 

Analyse niveau PA 
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Malaise grave du nourrisson 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Reperer les patients les plus graves 

4. Prendre le temps d’une demarche etiologique 

5. Prise en charge 

6. Pronostic 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un malaise grave du nourrisson. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge prehospitaliere et hospitaliere. 


Dr Helene Chappuy*, Dr Romain Guedj**, Pr Ricardo Carbajal*** 

*MCU-PH, Service d’Urgences pediatriques, hopital Armand Trousseau, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 
**CCA, Service d’Urgences pediatriques, hopital Armand Trousseau, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 
***PU-PH, Chef de service Urgences pediatriques, hopital Armand Trousseau, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 


MOTS CLES : Nourrisson, malaise, anamnese, signe de gravite 


1. Definition 


• Le malaise se definit comme un accident inopine et brutal associant a des degres variables : 

- des modifications du tonus : hypotonie, hypertonie 

- des modifications de la coloration des teguments : paleur, cyanose 

- avec ou sans modification du rythme respiratoire : bradypnee, tachypnee, apnee 

- avec ou sans perte de connaissance. 

• On park de malaise grave, quand il y a une detresse vitale (respiratoire, hemodynamique ou neurologique) ou 
des anomalies biologiques qui sont le reflet d’un bas debit ou d’une hypoxie. 

• Cet episode genere une inquietude importante chez les parents qui ont le sentiment d’une mort imminente. 

• Le malaise du nourrisson constitue un motif frequent de consultation aux urgences pediatriques. 


2. Epidemiologie 

• La plupart des malaises graves se produisent chez les nourrissons de moins de 1 an, avec un age median de 1 a 
3 mois avec une predominance masculine. Plus de 80 % des patients qui ont eu un malaise grave ne sont pas en 
detresse aigue quand ils arrivent aux urgences. 


3. Reperer les patients les plus graves 

3.1. Evaluation clinique immediate 

• Pour les nourrissons qui consultent pour un malaise grave, il ne faut pas perdre de temps pour ceux qui ont 
encore aux urgences des signes persistants d’une defaillance respiratoire, hemodynamique ou neurologique. 

• L’examen clinique de l’enfant doit etre rigoureux, complet et oriente (conscience, voies aeriennes, respiration, 
circulation). Il va permettre de constater les signes de gravite qui sont decrits dans le tableau ci-apres. 
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Tableau I. SIGNES DE GRAVITE D’UN MALAISE DU NOURRISSON (cf. CNUPU) 


Hemodynamiques 

. Teint gris 

. Bradycardie ou tachycardie, hypotension ou hypertension 
. Allongement du temps de recoloration cutanee, etat de choc 
. Signes d’insuffisance cardiaque 

Ventilatoires 

. Cyanose 

. Irregularites du rythme respiratoire persistantes (bradypnees, apnees) 

. Signes de lutte respiratoire 
. Sat (O2) < 90 % sous air 

Neurologiques 

. Geignement, bombement de la fontanelle 

. Troubles de conscience (perte de contact prolongee ou repetee, somnolence, coma) 

. Deficit focalise, hypotonie ou hypertonie axiale/peripherique 
. Mouvements anormaux (clonies, machonnements, pedalage) 

• Une fois que Ton a ecarte ces signes de gravite, on a le temps d’approfondir l’interrogatoire decrit dans le para- 
graphe 4.1. 


3.2. Prise en charge immediate 


• Pour les nourrissons qui ont des signes cliniques de gravite persistants aux urgences, la prise en charge immediate 
correspond a la prise en charge habituelle d’une detresse respiratoire, hemodynamique et/ou neurotogique. 

. Des examens complementaires «systematiques» {cf. tableau ci-apres) sont faits pour rechercher des anomalies 
biologiques temoignant d’un bas debit ou de ses consequences metaboliques : souffrance cellulaire hepatique, renale, 
musculaire, myocardique, neurologique, acidose. 
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Tableau II. EXAMENS COMPLEMENTAIRES « SYSTEMATIQUES » (cf. CNUPU). 
A completer eventuellement avec d’autres examens selon le contexte (voir 4.2) 


Bilan sanguin (bs) 

• Glycemie capillaire a I’arrivee puis veineuse 
. NFS-plaquettes 

. CRP, PCT (si disponible) 

• lonogramme sanguin (+ creatininemie, uree) 

. Calcemie, transaminases, CPK 

• ± lactates (si severite clinique) 

Autres 

. ECG avec mesure du QT corrige 

• Radiographie de thorax (face) 

• BU 


4. Prendre le temps (Tune demarche etiologique 

4.1. Clinique 

L’anamnese est essentielle, tant pour evaluer la gravite du malaise que sa cause : 

- antecedents familiaux (Mort Inattendue du Nourrisson (MIN), deces en has age, malaises, terrain vagal familial, 
consanguinite, cardiopathie) 

- antecedents personnels et terrain (deroulement de la grossesse, prematurite, RGO, autre pathologie connue, 
developpement psychomoteur, vaccinations) 

- mode de vie et entourage (modalites de couchage, alimentation, environnement familial (tabagisme, maltraitance), 
contage infectieux). 

• II faut reconstituer les circonstances precises du malaise (etat de vigilance, heure, dernier repas, position). II 
faut rechercher des modifications de comportement ou d’environnement au cours des jours ou heures precedant 
le malaise : obstruction nasale, fievre, troubles digestifs, administration d’un nouveau medicament, d’un vaccin, 
symptomatologie familiale. 

• La description du malaise doit etre la plus precise possible en traduisant les mots des parents : hypo- ou hyper- 
tonie, paleur, erythrose ou cyanose localisee ou generalisee, apnee centrale ou obstructive avec ou sans perte de 
connaissance, manoeuvre de reanimation, rapidite de recuperation. II faut evaluer la duree des symptomes. 

• L’examen clinique doit etre complet, avec notamment : la recherche de bruits respiratoires, d’hematomes, d’ec- 
chymoses, de malformation faciale, perimetre cranien. L’enfant est observe au moment d’un repas (qualite de la 
succion, fausses routes, toux lors de la tetee, duree de la tetee, epuisement, sueurs). Dans la grande majorite des 
cas, l’examen initial est normal et la symptomatologie transitoire. 

it. 2. Paraclinique en fonction du contexte 

• La stricte normalite des examens initiaux (cf. tableau 2) permet de conclure que l’episode decrit n’a pas eu de 
consequence et que l’episode hemodynamique, respiratoire ou neurologique potentiel a ete spectaculaire mais 
bref et sans danger. 

• L’enquete paraclinique a visee etiologique doit etre orientee par les donnees anamnestiques et cliniques. 
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Tableau III. ETIOLOGIES DES MALAISES DU NOURRISSON (cf. CNUPU) 


Reflux gastro-cesophagien (RGO) 

Douleuraigue 

. CEsophagite 

. Invagination intestinale aigue 
. Ischemie myocardique 

Causes obstructives mecaniques hautes 

. Rhinite obstructive 

. Vomissements, fausses routes (bebe glouton, medicament a la pipette) 

. Inhalation de corps etranger (mobile) 

Causes neurologiques 

. Convulsions 

. Hemorragies intra- ou pericerebrales, syndrome des enfants secoues 

Causes infectieuses 

. Apnees: bronchiolite (VRS), coqueluche (6. pertussis), grippe, adenovirus 
. Sepsis severe 

Causes rares 

. Cardiaques : tachycardie supraventriculaire, syndrome du QT long, cardiopathie malformative 
• Metaboliques: hypoglycemie, hypocalcemie, anomalie de la fl-oxydation des acides gras 
. Intoxications : CO, medicament, vaccin 
. Syndrome de Munchhausen 

. Mecaniques : asphyxie par enfouissement facial, tracheomalacie, fistules 

• En cas d’orientation vers une cause neurologique (perte de contact, debut brutal, troubles du tonus, cyanose et 
crispation du visage, bruits ventilatoires pendant la duree de l’episode, phase d’hypotonie post critique, reprise 
progressive de la conscience), il faut discuter le dosage de l’ammoniemie + gaz du sang + lactates (si possible des 
l’admission), un EEG, une imagerie cerebrale (ETF, TDM), un fond d’oeil. 

S’il existe des anomalies a l’ECG (troubles du rythme, troubles de conduction) ou si le nourrisson a des malaises 
a repetition, il faut prevoir un Elolter cardiaque et une consultation cardiologique. 

Si Ton suspecte une maltraitance, il faut organiser un fond d’oeil, une radiographie du squelette entier et une IRM 
cerebrale (si cet examen n’est pas rapidement disponible discuter la faisabilite dune TDM cerebrale initiale). 

5. Prise en charge 

5.1. Symptomatique 

• Pour les malaises graves avec signes de detresse vitale aux urgences, la prise en charge en reanimation est celle 
d’un syndrome asphyxique, d’un collapsus, dune incompetence myocardique. 

• Pour les autres malaises graves avec un examen clinique normal, le nourrisson est habituellement hospitalise 
pendant au moins 24-48 heures. 
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• Ce maintien en observation, meme de courte duree, a pour objectifs de : 

- poursuivre les investigations a visee etiologique 

- surveiller le nourrisson avec monitoring cardiorespiratoire 

- s’assurer de la bonne evolution clinique et rassurer les parents. 


5.2. Etiologique 

• Dans 80 % des cas, l’etablissement d’un diagnostic etiologique permet la mise en route d’un traitement adapte 
permettant de rassurer les parents quant au risque dune eventuelle recidive. 

5.3. Mesures associees 

• Dans tous les cas, les parents doivent avoir compris les mecanismes physiopathologiques de l’evenement, la cause 
retenue et le traitement prescrit. Les parents doivent etre rassures en cas de pathologie benigne et/ou traitable. II 
faut aussi leur expliquer l’importance du couchage de l’enfant en decubitus dorsal. 


6. Pronostic 


• Le pronostic a court et a long terme est bon lorsqu’il n’y pas de signes de gravite immediats cliniques et/ou biolo- 
giques. Les nourrissons qui ont un examen clinique anormal, ceux qui ont eu des malaises graves repetes, ceux 
qui ont moins de 1 mois, ceux qui ont de lourds antecedents medicaux, et ceux chez qui on suspecte une maltrai- 
tance sont plus a risque dune moins bonne evolution. 

• Le malaise est frequemment benin, mais souvent considere comme grave par les parents. L’ impression de mort 
imminente conduit les parents a pratiquer parfois des manoeuvres de reanimation sur leur enfant (bouche a 
bouche, secouage...). II est necessaire au cours des premieres heures de prise en charge d’aborder avec les parents 
le pronostic de ces episodes. II s’agit done de celui de l’affection sous-jacente. 

• Depuis que les conditions de couchage a risque de mort inattendue du nourrisson (MIN) ont ete identifies, il 
n’a pas ete demontre de risque accru de MIN a distance d’un malaise, des lors qu’un bilan etiologique complet a 
permis d’identifier la cause de ce malaise et de mettre en oeuvre un traitement adapte. 


► References 

• Foucaud, P., 2011. Malaises du nourrisson. In : Bourrillon, A., (Eds.), Pediatrie pour le Praticien, sixth ed. Elsevier-Masson, Paris. 

• Kahn A; European Society for the Study and Prevention of Infant Death. Recommended clinical evaluation of infants with an 
apparent life-threatening event. Consensus document of the European Society for the Study and Prevention of Infant Death, 2003. 
Eur J Pediatr. 2004; i63(2):io8-i5 

• Kaji AH, Claudius I, Santillanes G, Mittal MK, Hayes K, Lee J, Gausche-Hill M. Apparent life-threatening event: multicenter 
prospective cohort study to develop a clinical decision rule for admission to the hospital. Ann Emerg Med. 2013 ; 61(41:379-387 

• College National des Pediatres Universitaires (CNPU). Universite Numerique Francophone des Sciences, de la Sante et du Sport. 
http://campus.cerimes.fr/media/campus/deploiement/pediatrie/enseignement/malaise_grave/site/html/ 
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POINTS CLES 


MALAISE CONFIRME 

(modification torus, coloration, rythme respiratoire+/- PDC) 



SIGNES DE DETRESSE PRESENTS 

AUX URGENCES (RESPIRATOIRE, PAS DE SIGNES DE DETRESSE CLINIQUE 

HEMODYNAMIQUE, NEUROLOGIQUE) 




- Glycemie capillaire a 
t’arrivee puisveineuse 

- NFS-plaquettes 

- CRP, PCT (si 
disponible) 

- logramme sanguin (+ 
creatininemie, uree) 

- Calcemie, 
transaminases, CPK 

- ± lactates 

- ECG avec mesure du 
QT corrige 

- Radiographie de 
thorax 

- BU 

1 - 




Hospitalisation en reanimation/USC 

- 


Examens orientes 
Prise en charge etiologique 


r \ 

Hospitalisation 

L J\ 


r - 

1 

r 

1 

Examens initiaux 

Examens orientes 


J 


j 


f 

Etiologie 

Digestive 

Cardiaque 

Respiratoire 

Maltraitance 

Infectieuse 

Toxique 

Neurologique 

Metabolique 

V 
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+++ COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Prendre en charge sans delai les nourrissons les plus graves qui ont une defaillance respira- 
toire, hemodynamique ou neurologique. 

2. Avoir une attitude rassurante des I’arrivee aux urgences vis-a-vis des parents qui ont le sen- 
timent d’une mort imminente. 

3. Faire un interrogatoire precis et detaille ainsi qu’un examen complet qui sont les elements 
cles. 

4. Realiser un bilan initial de gravite qui permet d’evaluer le retentissement de I’episode sur 
I’organisme du nourrisson. 

5. L’ explication du malaise repose dans la majorite des cas sur I’anamnese clinique. 

6. Organiser les autres examens complementaires en fonction des hypotheses diagnostiques. 

7. Hospitaliser les nourrissons 24-48 h pour surveillance et reassurance des parents. 

8. Ne pas oublier que la maltraitance est une des causes de consultation pour malaise. 
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Mort nattendue du nourrisson 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Facteurs de risque et prevention 

4. Etiologies 

5. Prise en charge 

6. Demarches medico-legales 


OBJECTIFS ECN 

Expliquer la definition de la mort subite du nourrisson, son 
epidemiologie, les facteurs de risque et de prevention, et les 
principes de la prise en charge de la famille 


Dr Helene Chappuy*, Dr Romain Guedj**, Pr Ricardo Carbajal*** 

*MCU-PH, Service d’Urgences pediatriques, Hopital Armand Trousseau, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
** CCA, Service des Urgences pediatriques, AP-HP, Hopital Armand Trousseau, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
*** PU-PH, Chef de service des urgences pediatriques, AP-HP, Hopital Armand Trousseau, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : nourrisson, mort inattendue, soutien, exploration, autopsie, prevention. 


1. Definition 


• L’expression « Mort inattendue du nourrisson » (MIN) a ete retenue par la Haute autorite de sante (HAS) pour 
designer tout « deces survenant brutalement chez un nourrisson de moins de 2 ans alors que rien, dans ses ante- 
cedents connus, ne pouvait le laisser prevoir ». 

• Au sein des morts inattendues se trouvent des morts expliquees par une cause naturelle ou violente et des morts 
qui restent inexpliquees, malgre une enquete complete comprenant une investigation approfondie de l’histoire de 
l’enfant (et de sa famille), du lieu et des circonstances du deces, ainsi qu’un certain nombre d’examens post-mor- 
tem, notamment une autopsie. Les deces qui restent inexpliques sont regroupes sous le terme de MIN inexpliquee. 

• Avant d’etre une mort subite, la mort d’un nourrisson est d’abord une mort inattendue. Ce n’est qua Tissue dune 
demarche exploratrice complete et rigoureuse que les parents sauront lequel des qualificatifs il convient d’apposer 
a la mort de leur enfant, sans exclure celui de Thomicide. 


2. Epidemiologie 

• En France, approximativement 500 nourrissons de moins de 2 ans decedent annuellement de maniere inatten- 
due. II s’agit le plus souvent d’un nourrisson age entre 2 et 4 mois. 

• L’Institut national de veille sanitaire (InVS) a publie en 201 1 les resultats d’une enquete qui montrait qu’apres les 
investigations post-mortem, un tiers seulement des MIN pour les moins de 1 an et deux tiers pour les plus de 1 
an etaient expliquees medicalement. 
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3 . Facteurs de risque et prevention 

• Des facteurs de risque ont ete identifies : 

- la position de sommeil en decubitus ventral 

- l’environnement du couchage : 

> le couchage sur un matelas mou, sur des couvertures, couettes ou oreillers, sous lesquels l’enfant peut 
s’enfouir 

> une temperature de la piece trap elevee ou un enfant trop couvert 

- le partage de lit ou « co-sleeping » ou « bed sharing » 

- le tabagisme passif 

• Par ailleurs, les nourrissons de sexe masculin, nes prematurement ou de petit poids, ou dont la mere a fume (tabac, 
drogue) pendant la grossesse sont plus a risque que les autres. Les MIN surviendraient plus frequemment lorsque 
les conditions socio-economiques de la famille sont defavorables (mere jeune, isolee, famille nombreuse). 

• En revanche, le couchage de l’enfant dans un lit adapte, place dans la chambre des parents est un facteur pro- 
tecteur pour les six premiers mois de vie. 


Les mesures preventives de la MIN sont a connattre : 

- coucher 1’enfant en decubitus dorsal 

- ne pas coucher 1’enfant dans le lit parental avec ses parents (co-sleeping) 

- utiliser un berceau rigide avec un matelas ferme, sans oreiller, ni couette, ni couverture 

- ne pas surcouvrir [’enfant, maintenir la temperature de la chambre a 19 °C 

- proscrire le tabagisme familial 


4. Etiologies 

- asphyxie liee au couchage et/ou a la literie : enfants coinces entre le matelas trop petit pour le lit et le bord 
du lit en toile (souvent un lit d’appoint), enfants asphyxies le nez dans le matelas, en couchage ventral sur 
support mou (couverture, oreillers, matelas d’adulte) ou enfouis sous une couverture ou couette. 

- maladies infectieuses, respiratoires, digestives, autres 

- maladies metaboliques 

- pathologie cardiaque (malformation, trouble du rythme) 

- maltraitance 

5. Prise en charge 

• En 2007, des recommandations professionnelles ont ete elaborees sous l’egide de la Haute autorite de sante 
(HAS) par un groupe d’experts reunissant professionnels des disciplines concernees et parents, pour ameliorer 
la prise en charge des MIN. Ces recommandations proposent un protocole de conduite a tenir, pour une prise 
en charge standardisee, harmonisee entre les differents intervenants, efficace et homogene sur l’ensemble du 
territoire national, qui doit etre applique a tous les cas de MIN sans prejuger de leur cause. 

5.1. Conduite a tenir tors du premier contact telephonique et pour le 
premier intervenant sur place 

• En cas de suspicion de deces ou de deces avere d’un nourrisson, il faut contacter immediatement un medecin 
regulateur du centre 15. 
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• En cas de doute sur un arret cardiaque recent et si l’appelant y est pret, le medecin regulateur peut lui proposer 
d’entreprendre des gestes de secourisme (en le conseillant par telephone), en attendant l’arrivee des secours. 

• Une fois le medecin sur place, si l’arret cardio-respiratoire (ACR) parait recent, des manoeuvres de reani- 
mation sont entreprises. Le medecin peut proposer aux parents, s’ils le souhaitent, d’etre presents durant la 
reanimation. Les manoeuvres de reanimation seront interrompues dans un delai raisonnable en l’absence de 
reprise de l’activite cardiaque. 


ANNONCE DU DECES DE L’ENFANT 

- Elle doit etre assuree par le medecin present sur les lieux. 

- Tact et empathie sont indispensables pour ne pas majorer le traumatisme emotionnel familial. Une 
attention particuliere sera portee a I’etat psychologique des parents mais aussi de la fratrie parfois presente 
(ainsi que de I’entourage s’occupant de I’enfant). 

- II importe de ne pas evoquer prematurement des diagnostics possibles, susceptibles de culpabiliser la 
famille. 

- II est essentiel de proposer aux parents, sans I’imposer, un rapprochement physique avec le corps de 
I’enfant decede (le toucher, le prendre dans les bras, etc.) : le corps de I’enfant etant au prealable rendu 
presentable et libere de tout dispositif medical ; en preservant un moment d’intimite entre les parents et 
I’enfant decede, dans un endroit choisi par les parents, tout en restant disponible pour repondre a leurs 
questions. 

- Si les parents ne sont pas sur place, un contact telephonique doit etre rapidement etabli. S’il est deconseille 
d’annoncer le deces de I’enfant par telephone, il importe de preciser le caractere grave de la situation et la 
necessite d’un contact rapide. 


5.2. Quelles sont les informations a collecter sur place ? 

• Le medecin doit s’attacher a faire une analyse aussi detaillee que possible des circonstances du deces, de fa$on 
objective et sans prejuger de sa cause, afin d’orienter les etapes ulterieures : medicales ou medico-legales. 

5.2.1. Fiche d’intervention 

• Elle retranscrit les informations concernant : 

- l’enfant : carnet de sante, ordonnances recentes, examen clinique 

- l’environnement : configuration de la piece, literie, tabagisme, T°C ambiante, medicaments 

- les circonstances du deces : heure du dernier repas, rejet, sommeil et position de couchage 

• Elle doit etre remplie par le medecin present sur place. II est important que cette fiche accompagne l’enfant et 
figure dans son dossier medical. Elle est indispensable au diagnostic final. 

5.2.2 Examen de I’enfant 

• En presence des parents s’ils le souhaitent, il est recommande que l’enfant decede soit completement deshabille 
pour etre examine. Puis les gestes suivants sont effectues, le plus precocement possible : 

- une prise de temperature rectale ; 

- une recherche de « traces » cutanees et muqueuses (eruptions cutanees, ecchymoses, hematomes, autres 
lesions traumatiques, cicatrices) ; 

- une description du siege et de la coloration des lividites eventuelles ; 

- une estimation de l’etendue de la rigidite ; 

- une appreciation de la tension des fontanelles ; 

- une recherche de signes de deshydratation et/ou de denutrition severe. 
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5-3- Comment organiser le transfert du corps de I’enfant ? 

• II est recommande que les premiers intervenants medicaux ou la regulation du centre 15 prennent contact le 
plus rapidement possible avec un centre de reference MIN afin d’organiser le transfert immediat de l’enfant 
vers cette structure. 

• 11 est indispensable de prendre le temps d’expliquer aux parents l’importance de cette demarche, essentielle 
pour pouvoir comprendre l’origine du deces et pour leur apporter de l’aide, tout en leur precisant que, dans ces 
situations, le transport de l’enfant vers un hopital est une procedure systematique. 

• En cas de refus de leur part, le medecin peut cocher la case « obstacle medicolegal » sur le certificat de deces, ce 
qui conduirait alors a une enquete judiciaire. 

• Dans le cas particulier de la mort inattendue d’un jumeau, il est recommande de proposer 1’ hospitalisation de 
l’enfant survivant, afin de le surveiller, d’effectuer eventuellement des examens, et d’aider a apaiser l’inquietude 
des parents. 

5.4. Prise en charge hospitaliere dans un centre de reference MIN 

5.4.3. Accueil immediat des parents 

• Les parents sont accueillis dans un endroit calme permettant de preserver la confidentiality de l’echange. 

• II importe de deculpabiliser les parents, d’ecouter leur vecu du drame et de repondre a leurs questions. II est 
necessaire de les informer a propos des investigations medicales a venir, en recueillant leur consentement ecrit 
pour la realisation dune autopsie. 

• On leur proposera, s’ils le souhaitent mais sans l’imposer, de revoir leur enfant dans un endroit calme, ou ils 
pourront le toucher, l’embrasser, le prendre dans les bras, pendant le temps qu’ils souhaiteront. 

• Les coordonnees d’un psychologue seront proposees pour mettre en place un soutien psychologique des parents 
et de la fratrie. 

5.4.2. Explorations medicales 

5.4.2. 1. Donnees cliniques : 

• L’anamnese initialement recueillie sur la fiche d’intervention est completee : 

- antecedents personnels (pathologies des premiers mois) et familiaux ; 

- suivi de la grossesse, contact avec le medecin traitant de l’enfant ; 

- habitudes de sommeil, conditions de garde, contage infectieux, modalites d’alimentation. 

• Un examen clinique complet est a nouveau realise : 

- prise de la T°C rectale, evaluation de la morphologie (P, T, PC) ; 

- appreciation de l’aspect des teguments (hematomes, rigidite, lividite) ; 

- inspection de la cavite buccale et des voies ORL (signes de rejet oral) ; 

- palpation du foie et de la rate ; 

- realisation d’un fond d’oeil. 
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5A.2.2. Donnees paracliniques 


Tableau I. EXAMENS COMPLEMENTAIRES EN CAS DE MIN (D’APRES LA HAS, 2009) 


Biologie 

• NFS-plaquettes, CRP 

. 2 hemocultures, examen du LCR, ECBU par sondage 

• Analyses sur prelevements locaux : 

- bacteriologie : nez, pharynx, trachee (Bordet-Gengou), selles 

- virologie : nez, pharynx, trachee (VRS, (para)influenza, enterovirus), selles 

- toxicologie : sang, urines, liquide gastrique, bile, cheveux avec racines 

- humeur vitree : ionogramme, taux de sucre, peptide C, ± toxiques 

. Profil des acylcarnitines plasmatiques 

• A conserver : sang, serum, LCR et urines congeles, sang sur papier buvard 

. Si orientation particuliere : culture de peau, recherche genetique de QT long 

Imagerie 

. TDM ou IRM cerebrale 

. Radiographies du thorax, crane (F/T), rachis (F/P), bassin (F), membres (F) 

• ± TDM ou IRM corps entier (selon les possibilites) 


• L’exhaustivite de ces examens est essentielle pour esperer distinguer les morts subites inexpliquees des secon- 
daires a une pathologie identifiable, a une cause accidentelle ou a une maltraitance. 

• La decouverte dune explication au deces facilite le travail de deuil des parents et peut, dans le cas de maladie 
genetique, eviter un deces dans la fratrie a venir. 

5.4.3. Autopsie medicate 

• L’autopsie medicale est un examen cle dans le bilan dune MIN. Elle est done recommandee pour chaque cas 
de deces de nourrisson survenu de fa^on inattendue apres avoir obtenu l’accord ecrit des parents. II est indis- 
pensable de prendre le temps d’expliquer aux parents l’interet de cette autopsie et son caractere systematique, 
en utilisant des informations claires et des mots simples. 

• En cas de refus d’autopsie, il sera fait une synthese des donnees deja disponibles (cliniques et paracliniques, 
dont une imagerie cerebrale indispensable dans ce cas). Puis le medecin appreciera au cas par cas s’il y a lieu de 
proceder a un signalement. 

• L’autopsie sera realisee, de preference, par un anatomopathologiste competent en pathologie pediatrique, et si 
possible, dans les 48 heures qui suivent le deces, selon un protocole standardise et reconnu internationalement. 

5.5. Modalites de suivi a moyen et long terme 

- recevoir les parents en consultation pour leur expliquer les resultats des investigations puis les conclusions 
de la confrontation multidisciplinaire 

- informer les membres de la famille qu’ils peuvent beneficier d’un suivi psychologique 

- orienter les parents vers des associations d’aide au deuil 

- proposer un soutien aux personnes (autre que la famille) qui avaient la garde de l’enfant au moment du drame 

- donner des informations et prevoir de renforcer le suivi en cas de grossesse ulterieure 
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6. Demarches medico-legales 

6.1. Certificat de deces 

• L’etablissement d’un certificat de deces est une obligation legale. 

• 11 s’agit d’un document a la fois administratif et devaluation de sante publique, dont la redaction est scindee en 
deux parties adaptees a chacun de ces objectifs. 

• La partie administrative (superieure, nominative) distingue les causes de deces non suspectes (case « preleve- 
ments en vue de rechercher la cause du deces »), des causes de deces suspectes (case « obstacle medicolegal »). 
Elle est adressee au service de l’Etat civil, a des fins juridiques et sociales. 

• La partie medicale (inferieure, anonyme) renseigne sur la cause la plus probable du deces (partie I) et sur les 
eventuelles causes associees (partie II). Elle est adressee au CepiDc (Centre d’epidemiologie sur les causes 
medicales de deces) de l’lnserm. 

• La particularity de la redaction de ce certificat dans le contexte de MIN souligne que la cause du deces ne peut 
etre que rarement etablie definitivement lors de la constatation initiale du deces de l’enfant. 

• Un certificat medical de deces complementaire, tenant compte de l’ensemble des investigations, et notamment 
de l’autopsie (rubrique specifique), statuera de maniere definitive sur la cause du deces (maladie, cause externe, 
MIN inexpliquee). 

• Cocher la case « obstacle medicolegal » du certificat de deces en cas de suspicion de maltraitance. 

6.2. Signalement judiciaire 

• L’ eventualite d’un signalement judiciaire peut etre evoquee : 

- lors de la prise en charge au domicile : signes cliniques evocateurs (ecchymoses, brulures, morsures, maigreur 
extreme), refus de transport du corps vers un centre de reference MIN 

- lors de l’enquete au centre de reference MIN : contexte evocateur lors des premieres investigations cliniques 
et paracliniques, refus de realisation d’une autopsie, resultats de l’autopsie 

• Au domicile, le medecin coche la case « obstacle medicolegal a l’inhumation » sur le certificat de deces, et fait 
un signalement judiciaire aupres du procureur de la Republique. 

• Le refus d’une autopsie medicale de la part des parents peut conduire a la realisation d’une autopsie medicole- 
gale ordonnee par la Justice. 

• Toute personne a l’obligation de signaler les cas de maltraitance ou ceux de forte suspicion. II s’agit d’une dero- 
gation au secret professionnel pour les medecins. 

• L’ eventuality d’un signalement judiciaire peut etre evoquee a tout moment de la prise en charge d’une situation 
de MIN. 


► 2/|2 Mort inattendue du nourrisson 


U E 11 - ITEM 340 




Item 340 


UE11 


► References 

• Fleming PJ, Blair PS, Bacon C, et al. Sudden unexpected deaths in infancy: the CESDI SUDI studies: 1993-1996. London: The 
stationery office; 2000: 112. 

• Bloch J, Denis P et Jezewski-Serra D et le comite de pilotage. Les morts inattendues des nourrissons de moins de 2 ans - 
Enquete nationale 2007-2009 - Synthese. Saint-Maurice: Institut de veille sanitaire; 2011. 4 p. http://www.invs.sante.fr 

• Haute Autorite de sante. Prise en charge en cas de mort inattendue du nourrisson (moins de 2 ans) - Recommandations 
Professionnelles - Argumentaire. Saint-Denis: HAS; 2007, http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/ 
recommandations_mort_inattendue_nourrisson.pdf 

• College National des Pediatres Universitaires (CNPU). Universite Numerique Francophone des Sciences, de la Sante et du 
Sport. http://campus.cerimes.fr/media/campus/deploiement/pediatrie/enseignement/mort_inattendue/site/html/i.html 


+++ COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. ConnaTtre les facteurs de risque de MIN. 

2. ConnaTtre ia prise en charge sur ies lieux du deces. 

3. ConnaTtre les examens a faire dans le centre de reference. 

4. ConnaTtre les mesures preventives de la MIN. 
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Convulsions chez le nourrisson 
et chez I’enfant 


1. Definitions, diagnostic positif de convulsions et 

questions posees 

2. Crises convulsives febriles du nourrisson et de 
I’enfant 

3. Crise convulsive non febrile 

4. Crise convulsive chez un patient epileptique 

5. Prise en charge d’une crise convulsive 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une convulsion chez le nourrisson et chez 
I’enfant. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge pre-hospitaliere et hospitaliere (posologies). 


Dr Romain Guedj*, Dr Solene Loschi*, Dr Pauline Gatterre**, Pr Ricardo Carbajal*** 

* CCA, Service des urgences pediatriques, AP-HP, Hopital Armand Trousseau, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 

** PHC, Service des urgences pediatriques, AP-HP, Hopital Armand Trousseau, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 

*** PU-PH, Chef de Service des urgences pediatriques, AP-HP, Hopital Armand Trousseau, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : Convulsion, epilepsie, meningites 


1. Definitions, diagnostic positif de convulsions 

et questions posees 

1.1. Quelques definitions 

• Une crise d’epilepsie est une manifestation clinique secondaire a une decharge neuronale excessive et hypersyn- 
chrone de neurones. Sa symptomatologie depend de la population neuronale affectee. 

• Une convulsion ou crise convulsive est definie par une crise d’epilepsie ayant des manifestations motrices. La 
convulsion peut etre « occasionnelle », c’est-a-dire secondaire a une condition transitoire (trouble metabolique, 
infection neuro meningee, hemorragie cerebrale...), ou elle peut s’integrer dans le cadre d’une maladie epilep- 
tique. 

• La maladie epileptique ou epilepsie est definie comme une maladie neurologique chronique caracterisee par la 
recidive spontanee de crises d’epilepsie. En cas de maladie epileptique, les facteurs declenchants de crises sont 
nombreux. Les plus frequents chez le nourrisson et I’enfant sont la fievre et la non observance du traitement 
antiepileptique. 

1.2. Diagnostic positif de convulsion et caracteristiques 
semiologiques 

• Le diagnostic de convulsion est clinique et repose sur l’anamnese de l’episode. Aucun examen complementaire 
ne permettra de poser ce diagnostic a posteriori. 

• Le diagnostic est evoque devant une manifestation motrice paroxystique associee ou non a une perte de connais- 
sance. Les crises les plus frequentes sont : 

- Crise generalisee tonico-clonique : perte de connaissance initiale associee a une phase tonique (contraction 
prolongee musculaire) suivie d’une phase clonique (secousses rythmiques des membres). A barret de la crise, 
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il existe une hypotonie et une confusion post-critique. 

- Crise clonique : secousses rythmiques des membres associees ou non a une perte de connaissance. 

- Crise tonique : contraction tonique des membres associee a une revulsion oculaire et un trismus. 

- Crise atonique: chute secondaire a une baisse soudaine du tonus musculaire. 

• Ces crises peuvent s’accompagner de morsure de langue ou de perte d’urine. Cependant ces signes ne sont ni sen- 
sibles ni specifiques. Ainsi, le diagnostic positif de convulsions peut parfois etre difficile a faire et les diagnostics 
differentiels sont nombreux: 

- Frissons : absence de perte de connaissance et de confusion post-critique 

- Spasmes du sanglot : pleurs suivis dune apnee et dune cyanose en cas de contrariete entre 6 mois et 3 ans. 

- Myoclonies du sommeil: clonies survenant lors de l’endormissement. 

• Il est important de preciser la duree de la crise et le caractere generalise (interessant l’ensemble des membres et du 
corps) ou focal (interessant une partie du corps, pouvant secondairement se generalise^. 

• Enfin, le caractere febrile et la presence d ’antecedent de maladie epileptique modifient la prise en charge diagnos- 
tique chez un patient qui a convulse. Ainsi, il existe trois situations cliniques differentes : 

- Crise convulsive febrile 

- Crise convulsive non febrile 

- Crise convulsive chez un patient epileptique 

1.3. Questions posees 


En cas de convulsion chez le nourrisson et chez I’enfant, plusieurs questions se posent : 

- 1. Si le patient est en train de convulser, quelle est la prise en charge en urgence ? 

Dans la grande majorite des cas, la convulsion a cede au moment ou le patient consulte. 

- 2. La convulsion est-elle « occasionnelle » ou est-elle la premiere manifestation d’une maladie epileptique 
debutante? 

Si la convulsion est « occasionnelle », il est important de faire le diagnostic de sa cause car la prise en charge peut etre 
une urgence. Si elle est une manifestation initiate d’une maladie epileptique debutante, le diagnostic est moins urgent 
mais necessite une prise en charge specialisee. 


2. Crises convulsives febriles du nourrisson et de I’enfant 

2.1. Generalities 

• La particularity des crises convulsives febriles chez le nourrisson et l’enfant par rapport a l’adulte est que dans la 
tres grande majorite des cas, elles sont dues a la fievre et non a la cause de la fievre. On parle dans ce cas de crise 
convulsive hyperthermique (CCH). 

• Une CCH se definit done comme une crise convulsive associee a de la fievre survenant chez un enfant de 3 
mois a 5 ans, sans infection du systeme nerveux central ni autre cause expliquant la crise convulsive. Ainsi, 
la crise est secondaire a la fievre et non pas a la cause de la fievre, ce qui est impossible chez l’enfant age de 6 ans 
ou plus et chez l’adulte. 

• Actuellement, on ne connait pas le mecanisme physiopathologique expliquant cette « susceptibilite » a la fievre 
que possedent les enfants entre 3 mois et 5 ans. Ce diagnostic est frequent puisque 2 a 5 % des enfants presentent 
un episode de CCH, et son pronostic est excellent sauf s’il est la manifestation d’une maladie epileptique debu- 
tante. Enfin, bien que rares, d’autres etiologies, plus graves, peuvent faire convulser et donner de la fievre. 
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Ainsi, en cas de prise en charge d’un enfant presentant une crise convulsive febrile il faut repondre chronologiquement 
aces deux problemes: 

1. Faire la distinction entre une crise convulsive hyperthermique (CCH) et un autre diagnostic differentiel de 
convulsion febrile (meningite, abces...), en sachant que le diagnostic le plus frequent est celui de CCH mais que 
les autres diagnostics sont des urgences. 

2. En cas de diagnostic de CCH, evaluer le risque que cette crise soit revelatrice d’une maladie epileptique 


2.2. CCH ou autre cause de convulsions febriles ? 

2.2.1 , Etiologies a evoquer devant une crise convulsive febrile 

• Les etiologies a evoquer et les signes cliniques a rechercher sont : 

- Meningites bacteriennes ou virales : un syndrome meninge (Tableau I), un examen neurologique anormal. 

- Meningo-encephalites herpetiques ou non herpetiques: crise focale (brachio faciale +++), crise prolongee 
(> 15 minutes), troubles des fonctions superieures, examen neurologique anormal. 

- Abces cerebral : crise focale, signe de localisation a l’examen neurologique. 

- Thrombophlebite cerebrale : crise focale, crise prolongee, examen neurologique anormal. 

- Neuro paludisme : retour d’un voyage en zone tropicale. 

- Crise convulsive hyperthermique : c’est un diagnostic d’elimination. Ainsi, le diagnostic est pose devant : 

> Age compris entre 3 mois et 5 ans 

> ATCD de CCH 

> Aucun argument clinique +/- para-clinique en faveur d’une autre etiologie. 


Tableau 1 . SYNDROME MENINGE ET HYPERTENSION INTRACRANIENNE 
CHEZ LE NOURRISSON ET L’ENFANT 


Nourrisson (< 2 ans) 

Enfant 

Syndrome meninge 

Trouble du comportement: 

Symptomes: 


— Cris a la mobilisation 

-Cephalees en casque 


- Pleurs inconsolables 

-Vomissements 


— Hyper irritabilite 

- Enfant geignard 

- Photophobie 


-Somnolence 

Signes physiques: 

-Raideurmeningee 


Vomissements 

- Signe de Kernig : tout en 
maintenant les membres inferieurs 


Anomalies a I’examen 

en extension, on les flechit sur le 


neurologique: 

tronc. Le signe est positif quand 


- Fontanelle bombee 

cela entraTne une flexion invincible 


- Hypotonie axiale 

des jambes sur les cuisses 
- Signe de Brudzinski: 
1’anteflexion de la tete entraTne 
une flexion involontaire des 
membres inferieurs 
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Hypertension intracranienne 

Symptomes: 

Symptomes: 


-Vomissements en jets 

-Cephalees matinales, 


-Somnolence, apathie 

augmentees a I’effort 
-Vomissements en jets soulageant 


Signes physiques: 

les cephalees 


-Augmentation du perimetre 

- Irritabilite, modification du 


cranien +++ 

caractere, somnolence, apathie 


- Disjonction des sutures 

- Eclipses visuelles, baisse de 


-Yeuxen coucherde soleil 

I’acuite visuelle 


-Mydriase, strabisme, 

-Trouble de 1’equilibre, ataxie, 


anisocorie. 

vertige 

Signes physiques: 

- Mydriase, strabisme, anisocorie. 
-Torticolis 


2.2.2. Quand prescrire des examens complementaires ? 

• En cas d’examen clinique normal . 

Le diagnostic de CCH ne necessite aucun examen complementaire en l’absence d’arguments cliniques (cites ci- 
dessus) evoquant une autre etiologie. Cependant, il est recommande dans la conference de consensus de 2009 sur la 
prise en charge des meningites bacteriennes aigues communautaire de realiser une ponction lombaire (PL) chez le 
nourrisson de moins de 9 mois et de discuter son indication entre 9 mois et 12 mois. 

• En cas d’examen clinique anormal : 

En cas de suspicion clinique de meningite, une PL doit etre realisee pour eliminer formellement une meningite. 

En cas de suspicion clinique de meningo-encephalite ou d’abces cerebral ou de thrombophlebite, une imagerie +/- 
une PL doivent etre realisees. 

En cas de voyage en zone impaludee, un frottis goutte epaisse doit etre realise. 

Si ces examens complementaires sont normaux, le diagnostic de CCH peut alors etre pose. 

2.3. CCH simple ou CCH complexe? 

• Une fois le diagnostic de CCH pose, la question qui se pose est de savoir si cette crise s’integre dans une maladie 
epileptique. II est important de le depister precocement car le risque de faire des crises compliquees est alors plus 
important. La prise en charge differe en cas de CCH simple ou complexe. 

2.3.1. CCH simple 


On parle de CCH simple s’il existe 1 ’ensemble de ces criteres : 

- Age > 1 an, sans ATCD neurologique, avec un developpement psychomoteur normal 

- Crise generalisee, de duree de moins de 15 minutes et ne recidivant pas sur 24 heures 

- Examen neurologique normal au decours 


• En cas de CCH simple, le risque de developper une maladie epileptique est identique a la population generale. 
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Prise en charge apres une CCH simple : 

- Traitement ambulatoire 

- Traitement etiologique et symptomatique de ta fievre (pas de bitherapie antipyretique, on traite la fievre 
comme d’habitude) 

- Aucun examen complementaire (pas d’EEG) ni traitement antiepileptique. 

- Expliquer aux parents que I’enfant n’est pas a risque de developper une epilepsie, ne gardera aucune sequelle 
de la crise mais que le risque de recidive de crise est de 30 % jusqu’a I’age de 5 ans. 


2.3.2. CCH complexe 


On parle de CCH complexe s’il existe au moins un de ces criteres : 

- Age < 1 an, ou ATCD neurologique, ou developpement psychomoteur anormal 

- OU crise focale, ou de duree superieure a 15 minutes ou recidivant au cours des 24 heures 

- OU examen neurologique anormal au decours 


• En cas de CCH complexe, le risque que cette crise s’integre dans une maladie epileptique est augmente. II faut 
done demander un avis specialise. 


Prise en charge apres une CCH complexe: 

- Surveillance hospitaliere (au moins quelques heures) 

- Traitement etiologique et symptomatique de la fievre (pas de bitherapie antipyretique, on traite la fievre 
comme d’habitude) 

- Avis neurologique et discuter EEG et imagerie cerebrale sans urgence 

- Discuter de la mise en place d’un traitement antiepileptique sans urgence. 


2.3.3. Prise en charge diagnostique de la fievre 

En cas de diagnostic de CCH, il faut rechercher l’etiologie de la fievre. La demarche diagnostique clinique et para- 
clinique est identique a celle d’un enfant ayant de la fievre mais n’ayant pas convulse. Ainsi, on ne prescrit pas de 
bilan infectieux systematique parce que l’enfant a eu une CCH. 


3. Crise convulsive non febrile 


En cas de crise convulsive non febrile, il faut pouvoir repondre a la question : la convulsion est-elle « occasionnelle » ou 
est-elle la premiere manifestation d’une maladie epileptique debutante? 


3.1. Etiologies a evoquer et examen clinique 

• Saignements intracerebraux : un hematome sous dural- ou extra-dural doit etre evoque devant une crise convul- 
sive non febrile dans un contexte de traumatisme ou de maltraitance. Ainsi, l’examen clinique recherche : 

- un contexte de traumatisme cranien, des signes evoquant une maltraitance 

- unepaleur 

- des signes d’hypertension intracranienne (HTIC) (Tableau I) 

- des signes de localisation 
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• Autres causes neurologiques : une tumeur cerebrate, AVC, thrombophlebite, hemorragie meningee. 

Ces causes sont rares mais a evoquer devant un examen neurologique anormal. 

• Cause metabolique : hyponatremie, hypocalcemie, hypoglycemie 

Le contexte est generalement evocateur : deshydratation, patient diabetique, maladie metabolique connue. . . 

• Intoxications : CO, medicamenteuses, alcool. . . 

Le contexte est evocateur. 

. HTA 

• Premiere crise convulsive revelant une maladie epileptique 

C’est un diagnostic d’elimination. On l’evoque apres avoir elimine les diagnostics de crises occasionnelles. C’est la 
recidive de crises convulsives ou des anomalies evocatrices a l’electroencephalogramme (EEC) qui confirmeront le 
diagnostic. 

3.2. Demarche diagnostique et examens complementaires 

L’objectif de l’evaluation initiale est d’eliminer une cause de convulsion occasionnelle. L’examen clinique (Tableau 
II) realise permet de s’orienter. II n’existe pas de consensus sur l’indication des examens complementaires. 


Tableau II. EXAMEN CLINIQUE AU DECOURS D’UNE CRISE CONVULSIVE 



Crise convulsive febrile 

Crise convulsive non febrile 

Situations d’urgences 

Mauvaise tolerance respiratoire : Bradypnee, apnees, cyanose 
Mauvaise tolerance hemodynamique : Tachycardie, temps de recoloration 
cutanee > 3 secondes, marbrures, extremites froides, hypotension arterielle 
Mauvaise tolerance neurologique : Trouble de conscience, crise recidivante 
(etat de mal) 


Purpura febrile 
Sepsis severe 


Interrogatoire 

ATCD d’epilepsie ou de crise epileptique 

ATCD de maladie neurologique 

Evaluation du developpement psychomoteur de 1’enfant 

Description complete de la crise : generalisee/focale, duree, tonique/ 

clonique/atonique 


ATCD de CCH 

Notion de retour de voyage d’une 
zone impaludee 

ATCD de maladie chronique: 
diabete, maladie metabolique... 
Facteur de risque de maltraitance 
Prise potentielle de toxique 

Examen physique 

Examen neurologique complet: 

- Signes d’HTIC, courbe de PC+++ 

-Syndrome meninge 

-Signes de localisations 

-Trouble des fonctions superieures, Glasgow 


Purpura 

HTA 

Paleur 

Ecchymoses ou hematomes 
evoquant une maltraitance ou un 
traumatisme 
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• En pratique : 

3.2.1. En urgence 

• En cas de contexte de traumatisme ou de maltraitance, de signe d’HTIC et/ou d’examen neurologique anor- 

mal : imagerie cerebrale 

• En cas d’arguments pour une prise de toxique : recherche de toxiques sanguins et urinaires. 

• En cas de contexte evocateur de troubles ioniques, ou de signes de deshydratation : ionogramme, calcemie et 
uremie. 

• En cas d’examen clinique normal : 

- si l’enfant a moins de 1 an : ionogramme sanguin, calcemie et glycemie ; imagerie cerebrale. 

- si l’enfant a plus de 1 an : aucun examen complementaire 

3.2.2. Sans urgence dans les 4 8 premieres heures 

• Realisation d’un electroencephalogramme (EEG) a la recherche de signes evoquant une maladie epileptique. 

3.3. Prise en charge therapeutique 

• En cas de crise occasionnelle, le traitement de la cause est indispensable. 

• Le cas le plus est frequent est celui ou on ne retrouve pas de cause a la crise d’epilepsie. Une partie de ces enfants 
referont une crise convulsive dans les mois ou annees a suivre revelant ainsi une maladie epileptique. L’autre 
partie des enfants ne refera jamais de crise. 

• Ainsi, apres une premiere crise convulsive non febrile, avec examen clinique normal et EEG normal : abstention 
therapeutique. En cas de recidive : avis specialise pour mettre en place un traitement antiepileptique. 


4. Convulsion chez un patient epileptique 

4.1. Etiologies a evoquer 

• Lorsqu’un patient epileptique fait une crise convulsive, il faut de principe evoquer une cause occasionnelle a cette 
crise. 

• Cependant les facteurs declencheurs de crises convulsives chez un enfant epileptique les plus frequents sont: 

- Lafievre 

- La mauvaise observance therapeutique 

4.2. Demarche diagnostique 

• II faut done realiser un examen clinique complet. 

• On realise systematiquement un dosage du traitement antiepileptique (si le traitement est dosable). On ne realise 
pas d’autre examen complementaire si l’examen clinique est normal. 

5. Prise en charge (Tune crise convulsive 

• Dans la grande majorite des cas, la crise cede spontanement en moins de 5 minutes, tandis que les crises durant 
plus de 5 a 10 minutes ont une probability faible de s’arreter spontanement. Done, la prise en charge pendant les 5 
premieres minutes dune crise consiste a assurer les fonctions vitales de l’enfant. Si la crise dure plus de 5 minutes, 
elle consiste alors a instaurer un traitement antiepileptique. 
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• Ainsi, en cas de crise convulsive : 


5.1. Assurer les fonctions vitales de I'enfant 


• Assurer la liberte des voies aeriennes : mise en position laterale de securite, aspiration +/- canule de Guedel 

• Mise en place d’un scope cardio-respiratoire. 

• Assurer une bonne oxygenation : oxygenotherapie si besoin. 

• Assurer une bonne hemodynamique : remplissage vasculaire si troubles hemodynamiques. 

• Glycemie capillaire a la recherche d’une hypoglycemie. 


5.2. Si la crise dure plus de 5 minutes 

• Administration d’un traitement par benzodiazepine : 

- Diazepam (Valium®) en intrarectal: 0,5 mg/kg (max: 10 mg). 

- Ou si voie veineuse : clonazepam (Rivotril®) : 0,015 mg/kg en IVL 

• En cas de persistance 5 minutes apres le traitement par benzodiazepine : 

- Nouvelle dose de benzodiazepine en IV : clonazepam (Rivotril®) : 0,015 mg/kg en IVL 

- ET : phenytoine (Dilantin®) a 20 mg/kg en IV ou phenobarbital (Gardenal®) a 15 mg/kg en IV 

- ET traitement etiologique en urgence : 

> Si fievre: traitement probabiliste d’une meningite bacterienne et d’une meningo-encephalite herpetique: 
cephalosporine de 3 e generation et aciclovir en IV. 

• En cas de persistance 20 a 30 minutes apres : 

- Transfert en reanimation 

- Adjonction de phenytoine si phenobarbital deja injecte ou adjonction de phenobarbital si phenytoine deja 
injectee 

• La prise en charge de l’etat de mal epileptique a fait l’objet de recommandations en 2009. 

► References 
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POINTS CLES 



Crise convulsive non febrile 

(voir 3.) 




Eliminer une convulsion occasionnelle 


Etiologie et examen Clinique (voir 3.1.) 

- Saignements intracerebraux: maltraitance, traumatisme, paleur, HTIC, signe de localisation 
-Tumeur cerebrate, AVC, thrombophlebite: examen neurologique anormal 

- Hyponatremie, hypocalcemie, hypoglycemie: ATCD de diabete, deshydratation... 

- Intoxications : CO, medicamenteuse... : contexte evocateur 

- HTA 

Examens complementaires pour eliminer une convulsion occasionnelle (voir 3.2.) 

- Contexte de traumatisme ou de maltraitance, signes d’HTIC et/ou d’examen neurologique 
anormal: imagerie cerebrale 

-Arguments pour une prise de toxique: toxiques sanguins et urinaires. 

- Contexte evocateur de troubles ioniques ou deshydratation : lonogramme, calcemie et 
uremie. 

- En cas d’examen clinique normal: 

-» Si i’enfant a moins de 1 an : ionogramme sanguin, calcemie et glycemie; imagerie 
cerebrale. 

-» Si I’enfant a plus de 1 an : aucun examen complementaire 


Crise convulsive non occasionnelle (voir 3.) 
EEG dans les 48 h 



• Une partie de ces enfants 
ne referont jamais de crise. 

• L’autre partie recidivera, affirmant 
le diagnostic d’epilepsie. 

• Abstention therapeutique. 


EEG ANORMAL 


• Probable epilepsie 

• Avis specialise 
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Etiologie et examen clinique (voir 2.2.) : 

- Meningite: syndrome meninge, examen neurologique anormal 

- Meningo-encephalite herpetique ou non herpetique : crise focale, crise prolongee, trouble 
des fonctions superieures, examen neurologique anormal 

- Abces cerebral, thrombophlebite cerebrale : crise focale, crise prolongee, examen 
neurologique anormal 

- Neuro paludisme : retour d’un voyage en zone impaludee 

Examens complementaires: 

-Suspicion clinique de meningite : ponction lombaire 

- Suspicion clinique de meningo-encephalite, abces cerebral, thrombophlebite : imagerie 
cerebrale +/- PL. 

- Retour de voyage en zone impaludee : frottis-goutte epaisse 

- En cas d’examen clinique normal et de crise non focale et non prolongee : 

->Si I’enfant amoinsdepmois: ponction lombaire pour eliminer une meningite 
-*Si I’enfant a plus de 9 mois : aucun examen complementaire 

* 


Diagnostic deCCH si: 



• Age >1 an, 

• ET pas d’ ATCD neurologique, 

• ET developpement psychomoteur normal 

• ET crise : 

- generalisee, 

- ET de duree de moins de 15 minutes 

- ET ne recidivant pas sur 24 heures 

• ET examen neurologique normal au 
decours. 

Risque de maladie epileptique 
identique a la population generate 

• Traitement ambulatoire 

• Aucun examen complementaire 

• Expliquer aux parents que : 

1. I’enfant n’est pas a risque de 
developper une epilepsie 

2. il ne gardera aucune sequelle de la 
crise 

3. le risque de recidive de crise est de 
30 % jusqu’a I’age de 5 ans. 


• Age < 1 an, 

• OU ATCD neurologique, 

• OU developpement psychomoteur 
anormal 

• OU crise: 

- focale, 

- OU de duree de plus de 15 minutes 

- OU ne recidivant pas sur 24 heures 

• OU examen neurologique anormal au 
decours. 

Risque de maladie epileptique augmente 

• Surveillance hospitaliere de quelques 
heures 

• Avis neurologique et discuter EEG et 
imagerie cerebrale sans urgence 

• Discuter la mise en place d’un traitement 
antiepileptique sans urgence 


Prise en charge diagnostique et therapeutique de la fievre 
La prise en charge de la fievre d’un enfant ayant une CCH 
est la meme que celle d’un enfant n’ayant pas eu de CCH 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Ne pas confondre crise d’epilepsie et epilepsie. 

2. Ne pas confondre crise convulsive febrile qui est un symptome (crise convulsive + fievre) et 
crise convulsive hyperthermique (CCH) qui est une etiologie de crise convulsive febrile, et qui 
signifie que la crise est secondaire a la fievre et non a son etiologie. 

3. Le diagnostic de CCH est un diagnostic d’elimination. II necessite que 1 ’enfant ait entre 3 mois 
et 5 ans, et qu’il n’existe aucun argument clinique +/- paraclinique pour une autre cause de crise 
convulsive febrile. 

4. En cas de diagnostic de CCH, il ne faut pas oublier de rechercher et de traiter la cause de la 
fievre. La prise en charge diagnostique et therapeutique de la fievre est la meme que si 1 ’enfant 
n’avait pas eu de CCH. 

5. En cas de crise convulsive non febrile, il faut eliminer une cause de crise occasionnelle. 

6. En cas de crise convulsive non febrile, I’EEG doit etre prescrit dans les 48 heures, mais n’est 
pas une urgence. 
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Chapitre 



Retention aigue d'urine 


1. Definition 

2. Physiopathologie, histoire naturelle 

3. Diagnostic 

4. Diagnostic differential 

5. Traitement 

6. Complications 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une retention aigue d’urine. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge. 


Dr Florence Dumas*, Dr BenoTt Doumenc** 

*MCU-PH, Service des Urgences, Hopital Cochin, AP-HP, Faculte de Medecine Universite Paris Descartes 

**PH, Chef de service, Service des Urgences, Hopital Cochin - AP-HP, Faculte de Medecine Universite Paris Descartes 


MOTS CLES : catheterisme sus-pubien, globe vesical, hemorragie a vacuo, hypertrophie benigne de prostate, 
insuffisance renale obstructive, sondage uretral, syndrome de levee d’obstacle, toucher rectal 


1. Definition 


• La retention vesicale complete ou retention aigue d’urine correspond a l’impossibilite totale d’uriner (mic- 
tion impossible) malgre la repletion vesicale. 

• Elle traduit le plus souvent la presence d’un obstacle sous la vessie empechant l’evacuation des urines. 

2. Physiopathologie, histoire naturelle 

• La vessie est un muscle lisse recueillant l’urine qui se contracte lors de la miction. 

• Le sphincter strie est compose de fibres musculaires circulaires qui doublent le manchon des cellules musculaires 
lisses uretrales. Classiquement, il est compose de fibres a contraction lente, developpant l’activite tonique et de 
fibres a conduction rapide capable de produire une compression volontaire (interruption de jet) ou reflexe (aug- 
mentation soudaine de la pression intra-abdominale). 

• Le systeme nerveux controle a la fois les phases de remplissage de la vessie et les phases de miction, en permettant 
notamment que la vessie se contracte apres que le sphincter urinaire se soit parfaitement relache (synergie vesico- 
sphincterienne). 
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• La retention aigue d’urine peut done resulter d’un obstacle sous-vesical (le plus souvent) ou dune alteration de 
la commande neurologique, et enfin plus rarement d’un defaut de contraction vesicale. C’est la mise en tension 
brutale du muscle vesical qui provoque la douleur. 

2.1. Obstacles sous vesicaux 

• Hypertrophie benigne de la prostate : etiologie la plus frequente de retention aigue d’urine, le risque augmentant 
avec l’age. 

• Tumeur de prostate 

• Hematurie par formation de caillot (tumeurs vesicales, . . .). 

• Lithiases : calculs enclaves dans le col vesical ou dans l’uretre, etiologie rarement rencontree. 

• Sclerose du col vesical 

• Stenose de l’uretre au decours d’un traumatisme ou d’une infection. 

• Compression extrinseque par les tumeurs pelviennes chez les femmes, fecalome volumineux. 

2.2. Prostatite 

• La prostatite peut etre responsable de retention, sa survenue etant favorisee par la presence d’une hypertrophie 
benigne de prostate. 

2.3. Neurologiques 

• Les etiologies neurologiques sont a l’origine d’une vessie acontractile ou d’une dyssynergie vesico-sphincterienne 
suite a des lesions medullaires. 

2.3.1. Origine centrale 

• Sclerose en plaques 

• Compression medullaire (syndrome de queue de cheval en particulier) 

• Maladie de Parkinson 
. AVC 

• Traumatiques 

2.3.2. Origine peripherique 

• Diabete 

• Neuropathie peripherique 
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2.4. latrogene 

2.4.1. Anticholinergiques 

• Collyre mydriatique : 

- atropine 

- cyclopentolate 

- topicamide 

• Anticholinergiques utilises pour traiter l’instabilite vesicale : 

- oxybutinine 

- tolteodine 

- trospium 

• Neuroleptiques en particulier les phenothiazines 

• Antidepresseurs tricycliques imipraminiques (premiere generation) 

• Certains antiparkinsoniens : 

- biperidene 

- trihexephenidyle 

- tropatepine 

• Antalgiques d’usage courant : 

- nefopam 

- tiemonium 

• Bronchodilatateurs betamimetiques a action secondaire anticholinergique ou associe a un anticholiner- 
gique 

• Antihistaminiques 

2.4.2. Morphiniques (en particulier post-operatoire) 

2.4.3. Autres 

• Les sympathomimetiques : 

- phenylpropanolamine 

- pseudo-phedrine 

- phenylephrine 

- ephedrine 

• Les beta-2 -mimetiques : 

- salbutamol 

- terbutaline 

• Les inhibiteurs calciques 


La retention aigue d’urine chez la femme est plus rare et les etiologies a rechercher specifiques : 

- Vessie neurologique 

- Post-chirurgicale 

- Compression extrinseque (tumeur pelvienne) 

- Prolapsus pelvien 

- Uterus gravide retroverse 

- Pathologie urinaire 

- Psychogene 
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3 . Diagnostic 

• Le patient se presente dans un etat algique, anxieux et agite (voire confusion en particulier chez la personne 
agee), avec une envie pressante d’uriner permanente. 

3.1. A I’interrogatoire 

• Antecedents en particulier urologiques (adenome de prostate, . . .) 

• Antecedents neurologiques (maladie du systeme nerveux central, diabete) 

• Prise de traitements en cours (anticoagulants, psychotropes, . . .) 

• Circonstances d’apparition 

• Signes fonctionnels precurseurs (dysurie, brulures mictionnelles, . . .) 

• Signes associes (fievre, frissons, hematurie) 

3.2. A I’examen clinique 

• Douleur sus-pubienne 

• Globe vesical : 

- voussure hypogastrique a convexite superieure 

- matite a la percussion 

- douloureuse a la palpation (majorant l’envie d’uriner) 

• Toucher rectal: 

- Estimation du volume prostatique, aspect de la prostate (induration, asymetrie) 

- Douleur a la palpation de la prostate 

• Examens des organes genitaux externes : recherche d’un phimosis, orchiepidimite 

• Palpation des fosses lombaires 

• Examen neurologique complet 

3.3. Biologie 

• La retention aigue d’urine est une urgence therapeutique et ne necessite aucun examen a visee diagnostique. 

• II convient de rechercher par un bilan biologique per-therapeutique de formes compliquees : 

- Examen Cyto-Bacterien des Urines (a la recherche dune infection, systematique apres drainage) 

- Hemocultures en cas de fievre 

- Numeration Formule Sanguine (notamment en cas d’hematurie associee) 

- Creatininemie, ionogramme et uree plasmatique (afin d’estimer la fonction renale) 

• Le dosage de PSA, utile dans la recherche etiologique n’est pas preconise en urgence. 

3.4. Imagerie 

• Dans le cadre de l’urgence, l’echographie du haut appareil urinaire permet d’eliminer une dilatation des voies 
uretro-pyelocalicielles (ne doit pas retarder le drainage sauf si doute diagnostique). Les autres examens sont indi- 
ques secondairement dans la recherche etiologique en fonction de la cause suspectee. 

3.4.1 Echographie 

• Le retentissement vesical, diverticule, epaississement parietal, lithiase vesicale 

• Tumeurs vesicales (en cas d’hematurie) 


► 258 Retention aigue d’urine I UE 11 - item 342 




Item 342 


UE11 


• Lobe median prostatique 

• Volume prostatique (echographie endo-rectale) 

• Des techniques ultrasoniques portables d’utilisation simple permettent un diagnostic au lit du malade 

3.4.2. Uro-Tensidometrie 

• Exploration d’hematurie macroscopique 

• Suspicion dune etiologie tumorale, bilan d’extension, bilan pretherapeutique 

3.4.3. Cystoscopie 

• Exploration dune hematurie macroscopique 

• Exploration dune stenose ou traumatisme de l’uretre 

3.4.4. Debitmetrie 
3.4.5- Bilan urodynamique 

• En cas de suspicion de pathologie neurologique responsable. 

• Le diagnostic d’une retention aigue d’urine est clinique : 

- Douleur, agitation, confusion (en particulier de la personne agee) doit faire rechercher un globe vesical 
. Le bilan initial (ne devant pas retarder te drainage) repose sur : 

- ECBU, fonction renale 

- Echographie renale 


4. Diagnostic differential 

• La retention ne doit pas etre confondue avec l’anurie (absence de secretion d’urine par les reins), generalement 
non douloureuse (absence de globe). En cas de doute diagnostique, l’echographie permet d’etablir le diagnostic. 

5. Traitement 


. La retention aigue d’urine est une urgence therapeutique afin de soulager la douleur du patient et d’eviter les 
complications. 

. Sa prise en charge repose sur un drainage des urines soit par sondage uretral soit par catheterisme vesical sus-pubien. 


5.1. Le sondage uretral 

• C’est la methode de drainage de premiere intention. On debute avec une sonde de 16 ou 18 CH qu’on aura 
lubrifiee. La sonde est introduite jusqu’a la garde sans forcer, puis le gonflage du ballonnet permet le maintien de 
la sonde en place. La pose doit etre aseptique et atraumatique. En cas d’impossibilite de passage du a un obstacle 
infranchissable, apres avis specialise, l’utilisation d’autres sondes (bequillee) ou du cathererisme pourra etre alors 
consideree. 

• Les contre-indications du sondage vesical sont la stenose uretrale, traumatisme de l’uretre (fracture du bassin) 
et l’infection (relative). 
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5.2. Le catheterisme sus-pubien 

• II est realise apres anesthesie du point et du trajet de ponction, en condition sterile. Le troquart est introduit per- 
pendiculairement a deux travers de doigts du pubis, sur la ligne mediane de l’abdomen. Des que le reflux d’urine 
est obtenu, le catheter est pousse puis fixe a la paroi. 

• Les contre-indications absolues de la mise en place d’un catheter sus-pubien : 

- absence de globe 

- pontage vasculaire en region sus-pubienne 

• Les contre-indications relatives (selon avis du specialiste) : 

- troubles de l’hemostase 

- les patients sous anti-coagulants 

- presence de cicatrices de laparotomie 

- les antecedents de tumeurs de vessie 


Tableau 1. CONTRE-INDICATIONS 

Sondage uretral 

Catheterisme sus-pubien 

Stenose uretrale 

- Incertitude diagnostique sur la retention 
-Tumeurde vessie 

Prostatite 

- Hematurie 

-Troubles de coagulation (ou prise d’anticoagu- 
lant) 

Traumatisme 

- Cicatrice abdominale 

- Pontage arteriel sus-pubien 


5.3. Traitements associes 

• Le drainage des urines soulage rapidement les douleurs. En cas de persistance, un traitement antalgique adapte a 
l’intensite est associe. 

• Un traitement par alpha-bloquant (si le patient n’est pas deja traite) sera associe en particulier si la cause de la 
retention est une hypertrophie benigne de prostate ou une prostatite. 

5.4. Traitement etiologique 

• Apres drainage, le traitement de l’etiologie (evacuation du fecalome, antibiotherapie en cas de prostatite, 
chirurgical en cas d’hypertrophie de la prostate, uretrotomie en cas de stenose uretrale, arret des medicaments 
responsables de la retention, . . .). 

5.5. Surveillance 

• II convient de surveiller apres drainage, la diurese horaire et la survenue de complications (syndrome de levee 
d’obstacle, hemorragie a vacuo en particulier) 
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Cas particulier de la retention aigue d’urine et hematurie macroscopique: 

- Un drainage s’impose avec pose d’une sonde double courant permettant le lavage jusqu’a eclaircissement des 
urines. Le catheterisme est ators non recommande (risque d’aggraver une lesion tumorale potentielle). Parfois, un 
decaillotage est necessaire a la seringue pour lever [’obstacle. Enfin plus rarement, une prise en charge chirurgicale 
peut etre indiquee. 

- Une hospitalisation ainsi qu’un bilan biologique et imagerie sera necessaire afin d’etablir la cause et son 
traitement eventuel chirugical. 


6. Complications 


6.1. Insuffisance renale aigue 

• L’obstruction sous vesicale peut entrainer une insuffisance renale obstructive. L’ elevation de la pression intravesi- 
cale entraine une dilatation bilaterale des voies urinaires excretrices et une diminution secondaire de la filtration 
glomerulaire. L’insuffisance renale regresse tres rapidement apres drainage vesical, la dilatation des cavites pyelo- 
calicielles pouvant persister pendant quelques semaines. En cas d’une obstruction prolongee, l’atteinte renale 
peut devenir irreversible. 

6.2. Vessie claquee 

• Elle correspond a une vessie distendue de maniere majeure par augmentation de la capacite vesicale (lie a la reten- 
tion) et l’absence de contraction du muscle. Progressivement, cette distension aboutit a une perte des proprietes 
contractiles du muscle et a un claquage musculaire, pouvant aboutir a une destruction du muscle en amont d’un 
obstacle. 

6.3. Syndrome de levee d’obstacle 

• II s’agit d’une polyurie et natriurese massives au decours d’une obstruction complete des voies urinaires avec 
insuffisance renale obstructive. II est consecutif a une alteration des fonctions tubulaires et glomerulaires lors de 
la phase d’obstruction. 

• Le diagnostic se fait sur l’observation de la polyurie (surveillance diuerese horaire). Ce phenomene s’accompagne 
de manifestations musculaires et cardiovasculaires pouvant aller jusqu’a un collapsus. 

• Biologiquement, on observe une hypokaliemie, hypocalcemie, hypomagnesemie, . . . 

• Une surveillance des entrees/sorties hydriques ainsi qu’une rehydratation prealable permettent de prevenir ce 
phenomene. 

6.4. Hematurie a vacuo 

• II s’agit d’une hemorragie qui survient au decours du sondage par rupture des veines sous-muqueuses liee a la 
distension de la paroi vesicale. 

• Pour prevenir cette complication, il est recommande de realiser un clampage tous les 500 ml pendant quelques 
minutes. 


UE 11 - item 342 1 Retention aigue d’urine 261 4 



. La retention est le plus souvent due a un obstacle sous vesical a I’ecoulement des urines. 

. En I’absence de traitement cela aboutit a des complications mecaniques et/ou une insuffisance renale obstructive. 

. Le traitement de la retention repose sur le drainage vesical qui peut se compliquer d’un syndrome de levee d’obstacle 
ou d’une hemorragie a vacuo. La prevention de ces derniers repose sur la surveillance de la diurese apres drainage. 


► References 

• P. Carli, B. Riou, C. Telion. Urgences Medico-Chirurgicales de I'adutte. Editions Arnette.2004 

• Latteux G., Faguer R., Bigot P., Chautard D., Azzouzi A. R. Retentions aigues d’urine completes. Encyclopedie medico- 
chirurgicale 2011 : 18-207-D-10. 


POINTS CLES 

1. La retention aigue d’urine se caracterise par I’impossibilite de miction. 

2. Etiologie 

• Un obstacle sous vesical (le plus frequent) : 

- Hypertrophie de prostate, stenose uretrale) 

• Une infection (prostatite) 

• Neurologique (central-maladies degeneratives, medullaires-, ou peripherique- neuropathie) 

• Medicamenteux (anticholinergique, morphiniques) 

3. Diagnostic clinique 

• Globe vesical 

• Toucher rectal 

4. Examens paracliniques 

• ECBU 

• Fonction renale 

• Echographie renale: 

- Recherche d’une dilatation des voies excretrices 

5. Traitement: urgence therapeutique, drainage des urines 

• Sondage uretral 

• Catheterismesus-pubien 

• Choix de la methode en respect des contre-indications 

6. Complication/pronostic: insuffisance renale aigue obstructive 

7. Surveillance diurese 

• Compenser les apports hydriques (prevention du syndrome de levee d’obstacle) 

• Drainage progressif (prevention de I’hemorragie a vacuo ) 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Un etat d’agitation ou syndrome confusionnel (en particulier chez le patient age) doit faire 
rechercher un globe vesical 

2. Toute retention aigue d’urine febrile est une prostatite jusqu’a preuve du contraire 

3. La retention chez 1’homme doit faire rechercher en premier lieu une pathologie de la prostate 
ou une stenose ureterale, chez la femme, une compression extrinseque (tumeurs pelviennes) 
ou neurologique. 

4. La retention post-traumatique doit faire rechercher un traumatisme loco-regional (fracture 
du bassin), un syndrome de queue de cheval (compression medullaire). 

5. Le diagnostic de retention est clinique (aucun examen complementaire ne doit retarder son 
traitement). 

6. Sa prise en charge est une urgence therapeutique. 

7. Ne pas oublier le traitement etiologique associe (antibiotherapie, chirugie,...). 

8. Apres drainage, ne pas oublier la surveillance de la diurese horaire (apports hydriques pour 
prevenir le syndrome de levee d’obstacle, le drainage progressif pour I’hemorragie a vacuo). 
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OBJECTIFS ECN 

->Diagnostiquer une insuffisance renale aigue (IRA) et une 
anurie 

-^Diagnostiquer une IRAfonctionnelle, obstructive et 
parenchymateuse 

->ConnaTtre les principales causes des IRA 

->Argumenter les principes du traitement et la surveillance des 

IRA 
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MOTS-CLES : Urgence, diurese, hyperkaliemie, echographie renale, arret des medicaments nephrotoxiques, 
traitement symptomatique et etiologique 


1. Definition 

• L’insuffisance renale aigue (IRA) se definit comme une alteration brutale de la fonction d’epuration du rein. 

- Elle est caracterisee par une diminution du debit de filtration glomerulaire. 

- Elle entraine une hyperuremie et des troubles hydro-electrolytiques pouvant mettre en jeu le pronostic vital 
a court terme. 

- Elle est habituellement reversible apres traitement. 

- La diurese peut etre conservee ou diminuee (oligoanurie, anurie). 

2. Epidemiologie 

• L’incidence reelle de l’insuffisance renale aigue (IRA) en France n’est pas connue. 

- Elle est estimee entre 1 70 et 200 cas par million d’habitants et par an dont 1 3 a 40 % necessiteront une epuration 
extra-renale. 

- Le taux de mortalite de 1’IRA demeure eleve, de l’ordre de 50 % a 3 mois et de 66 % a 2 ans. 

3. Les determinants de la filtration glomerulaire 

• Le debit de filtration glomerulaire (DFG) depend de plusieurs parametres physiques. 11 est modelise par la for- 
mule: 

DFG = PUFx Kf 
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PUF : pression d’ultrafiltration (gradient de pression transcapillaire glomerulaire) 

Kf: coefficient de filtration 

- Le PUF depend de la difference de pression 

> hydrostatique entre le capillaire glomerulaire et la chambre urinaire du glomerule et la difference de 
pression 

> oncotique entre le capillaire glomerulaire et la chambre urinaire. 

- Le debit sanguin renal n’apparait pas directement dans l’equation du DFG, mais la pression hydrostatique du 
capillaire glomerulaire depend du flux sanguin et de la difference de resistances entre les arterioles afferentes 
(RAF) et efferentes (REF). 

4. Les mecanismes de HRA 

• Une baisse du debit de bltration glomerulaire s’observe lors dune : 

- diminution du debit sanguin renal (hypovolemie, etat de choc) 

- diminution des REF par une vasodilatation de Farteriole efferente glomerulaire 

- diminution des RAF par une vasoconstriction pre-glomerulaire 

- augmentation de la PUF due a un obstacle intratubulaire ou sur la voie excretrice. 

5. Physiopathologie des principaux types d’lRA 

5.1. IRA fonctionnelle ou pre-renale 

• Elle resulte d’une diminution du flux sanguin renal et de la pression de perfusion renale sans anomalies du 
parenchyme renal. 

- L’hypoperfusion renale stimule : 

> la production de renine par l’appareil juxtaglomerulaire, qui entraine la formation de fangiotensine II et la 
secretion de Faldosterone 

> le systeme sympathique peripherique 

> la production d’ADH. 

- L’hypoperfusion renale a pour consequence au niveau : 

> glomerulaire : la vasoconstriction de farteriole efferente pour maintenir la pression de filtration malgre 
la chute du flux sanguin renal. Mais au-dela d’une certaine limite, la pression de filtration chute et 1’IRA 
fonctionnelle apparait. 

> tubulaires: 

• une reabsorption tubulaire proximale, bee a la baisse de pression hydrostatique dans les capillaires 
peritubulaires 

• une reabsorption distale accrue de sodium sous l’effet de faldosterone 

• une reabsorption d’eau sous l’effet de f ADH 

• la formation d’urines tres concentrees, peu abondantes (oligurie voire anurie), acides et pauvres en 
sodium mais riches en potassium 

• une reabsorption passive d’uree avec f eau dans le tubule collecteur responsable d’une augmentation plus 
importante de l’uree plasmatique que de la creatinine plasmatique 

- L’IRA fonctionnelle est immediatement reversible quand le flux sanguin renal est restaure. En revanche si 
l’ischemie renale n’est pas corrigee, des lesions de necrose tubulaire peuvent s’installer, 1’IRA devient alors 

organique. 
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Cas particuliers 

• Certains medicaments exposent a une IRA fonctionnelle en contexte d’hypoperfusion renale 

- Soit en inhibant la vasoconstriction de [’arteriole efferente par I’effet des bloqueurs du systeme renine 
angiotensine (inhibiteurs de I’enzyme de conversion, antagonistes du recepteur de I’angiotensine II ou inhibiteur 
direct de la renine). 

- Soit en inhibant la vasodilatation de I’arteriole afferente de part I’effet inhibiteur de la synthese de prostaglandines 

desAINSet anti COX-2. 

- Les REF, qui n’augmentent pas, ont pour consequence une baisse de la pression de filtration qui elle est 
responsable de 1’IRA. Les situations a risque sont I’hypovolemie chez les patients ayant une stenose de t’artere 
renale ou des lesions atheromateuses sur les arterioles preglomerulaires (nephroangiosclerose). 


5.2. IRA obstructive ou post-renale 

• Elle est due a un obstacle sur la voie excretrice ou a une obstruction intratubulaire renale. 

- L’obstacle entraine une augmentation de la pression hydrostatique intratubulaire et annule la pression de 
filtration. L’IRA n’apparait que si l’obstacle est bilateral ou sur un rein unique. 

- La diurese est variable en fonction de la localisation et taille de l’obstacle. Une polyurie hypotonique peut 
meme etre observee par diabete insipide nephrogenique. En effet, l’hyperpression dans les voies urinaires 
bloque la filtration glomerulaire et entraine une redistribution du flux sanguin renal et empeche la constitution 
du gradient osmotique cortico-medullaire necessaire a l’effet de l’ADH. 

5.3. IRA organique ou parenchymtateuse 

• Elle est due a des lesions du parenchyme renale, obeissant a des mecanismes differents. La cause dans 90 % 
des cas est une necrose tubulaire aigue (NTA) dont les 2 mecanismes principaux sont ischemique et toxique. 

- L’ alteration de la filtration glomerulaire est due a une : 

> augmentation de la pression intratubulaire causee par l’obstruction tubulaire provoquee par des debris cellulaires 
necroses et/ou a la precipitation intratubulaire de myoglobine (rhabdomyolyse), d’hemoglobine (hemolyses 
massives), ou de chaines legeres d’immunoglobulines (myelomes) au cours de certaines nephropathies 
tubulaires. Apres une phase d’IRA de 1 a 3 semaines, la fonction renale recupere progressivement pour revenir 
a l’etat anterieur. 

> diminution de la permeabilite de la membrane glomerulaire sous l’effet de l’angiotensine II done du Kf par 
baisse de la surface de filtration au cours des glomerulonephrites ou des microangiopathies thombotiques. 

> augmentation de la pression intrarenale diminuant le flux sanguin et la pression de filtration glomerulaire 
par de Fcedeme interstitiel au cours des nephrites interstitielles aigues. 

> retrodiffusion des urines au travers des parois tubulaires alterees contribuant a Finstallation dune oligurie 
et dune hyperazotemie. 

6. Diagnostic de 1*1 RA 

6.1. Affirmer le caractere aigu de IMnsuffisance renale 

• Elevation significative et recente (< 1 mois) de la creatininemie : 

- avec notion de fonction renale normale auparavant 

- des reins de taille normale ou augmentee 

- en Fabsence d’anemie et d’hypocalcemie. 

• Preciser la diurese : 

- conservee (> 500 ml/24 h) ou 

- oligo-anurique (< 500 ml/24 h ou < 20 ml/h) ou 

- anurique (< 100 ml/24 h). 
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• Parfois poussee d’insuffisance renale aigue sur fond d ’insuffisance renale chronique (IRC). 

6.2. Differencier le caractere aigu du caractere chronique 
de I’insuffisance renale 

• En theorie, seule F existence d’un dosage anterieur de creatinine permet de differencier IRA et IRC de maniere 

fiable mais il est souvent impossible d’en disposer aux urgences. 

- En effet, les signes accompagnant 1’IRC chez l’adulte que sont Fanemie, Fhypocalcemie et l’atrophie renale sont 
frequents chez les sujets ages et peuvent admettre d’autres causes que FIRC et la taille des reins est souvent 
diminuee et de maniere bilaterale du fait du simple vieillissement renal. 

- MAIS: 

> Fhypocalcemie et hyperphosphoremie peuvent etre presentes au cours des IRA secondaires a une 

rhabdomyolyse. 

> 1’IRA peut etre associee a une anemie, en cas d’hemolyse aigue ou de choc hemorragique eux-memes a 
Forigine de 1’IRA. 

> des reins de taille normale ou augmentee peuvent se voir dans certaines formes d’lRC (diabete, myelome 
et amylose, polykystose). 

• Dans l’incertitude, il vaut mieux toujours considerer qu’il peut exister un facteur fonctionnel aggravant la fonc- 
tion renale de base, le rechercher et le traiter. 

6.3. Interrogatoire 

• L’anamnese doit faire preciser : 

- Antecedents de lithiase de Fappareil urinaire, de tumeurs (digestive, uterine, prostatique, vesicale) en faveur 
dune cause obstructive 

- Antecedents d’insuffisance cardiaque congestive, de cirrhose, de syndrome nephrotique en faveur dune cause 

fonctionnelle 

- Antecedents de myelome, nephropathies en faveur dune cause organique 

- Terrain: HTA, diabete, insuffisance renale chronique 

- Contexte : fievre, chute avec station allongee prolongee, crises convulsives tonico-cloniques, consommation 
d’alcool, troubles digestifs, prise de poids (OMI, ascite...), douleurs lombaires, signes fonctionnels urinaires, 
hematurie 

- La diurese +++ des dernieres 24 h : oligo-anurie, polyurie 

- Prise medicamenteuseettoxique +++ : diuretiques (IEC ...), AINS, anti-infectieux (ampicilline, fluoroquinolone, 
aciclovir ...), injection recente d’iode (scanner, coronarographie ...) 

6.4. Examen clinique 

• Les signes d’accompagnement de 1’IRA varient en fonction du contexte de survenue principalement et de la rapi- 
dite d’installation de 1’IRA et de ses consequences metaboliques. 

6.4.1. Signes fonctionnels generaux 

• Fievre 

• Asthenie 

• Ralentissement ideo-moteur 

• Signes d’hypovolemie (tableau de choc) : hypotension orthostatique, soif, muqueuses seches, tachycardie, pli 
cutane, extremites froides... 
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6.4.2. Signes fonctionnels specifiques 

• Cardiaque : mort subite par trouble du rythme sur hyperkaliemie le plus souvent (exceptionnel), trouble du 
rythme, HTA, surcharge hydro-sodee (OAP, OMI ...), pericardite uremique avec un rare tableau d’insuffisance 
ventriculaire droite aigue ou de tamponnade. 

• Digestif : nausees - vomissements (peuvent etre la cause comme la consequence) 

• Neurologique : syndrome confusionnel (encephalopathie) 

• Respiratoire : polypnee (acidose metabolique), dyspnee (OAP) 

• Urologique: oligo-anurie, douleurs des fosses lombaires, signes fonctionnels urinaires, hematurie (urines 
« porto » - myoglobinurie), globe vesical, hypertrophie prostatique (TR +++) 

• Cutane: eruption cutanee associee a des arthralgies evocatrice dune nephrite interstitielle allergique, orteils 
pourpres ou livedo reticularis evocateurs d’emboles de cholesterol, purpura palpable evocateur de vascularite, 
lesions de grattage en cas d’insuffisance renale chronique 

6.5. Biologie 

• Les perturbations biologiques a rechercher en fonction du contexte sont : 

- Augmentation de la creatininemie > 130 pmol/1 ou 44 pmol/1 au-dessus de la valeur de base 

- Hyperuremie > 8,4 mmol/1 

- Hyperkaliemie +++ 

- Hypercalcemie, hypophosphoremie et elevation des LDH temoignant d’un syndrome de lyse tumorale 

- Hypocalcemie et hyperphosphoremie signant une atteinte renale chronique mais peuvent etre presentes au 
cours des IRA secondaires a une rhabdomyolyse (hyperuricemie, elevation CPK) 

- Elevation des LDH (rhabdomyolyse, syndrome de lyse tumorale, nephropathies vasculaires) 

- Baisse de la bicarbonatemie (acidose metabolique) 

- Anemie en faveur dune IRC mais 1’IRA peut etre associee a une anemie, en cas d’hemolyse aigue (SHU, 
CVO ...) ou de choc hemorragique eux-memes a l’origine de l’IRA 

- Syndrome inflammatoire (infection) 

- Hypereosinophilie (nephrites interstitielles immuno-allergiques) 

- Thrombopenie (SHU) 

- Ionogramme urinaire (Tableau I. Profils biologiques pour differencier les IRA) 

6.6. Examens complementaires 

6.6.1. ECG +++ 

• Signes d’hyperkaliemie : ondes T amples et symetriques, QRS larges 

• Troubles du rythme : TV, FV 

6.6.2. Bandelette urinaire ECBU, densite urinaire 

• Hematurie : lithiase urinaire, tumeur vesicale, nephropathies 

• Proteinurie : nephropathies 

• Leucocyturie et nitrites : infection 

6.6.3 Echographie renale 

• II est necessaire de realiser de maniere systematique une echographie renale et vesicale morphologique pour: 

- Rechercher une dilatation des cavites pyelo-calicielles temoignant d’un obstacle sur les voies excretrices 

- Evaluer la faille des reins : de petits reins ou une atrophie corticale bilaterale peuvent signer une IRC preexistante. 
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En revanche, des reins de taille normale ou augmentee peuvent se voir dans certaines formes d’lRC (diabete, 
myelome et amylose, polykystose). 

6.6.4. ASP 

• L’ASP permet de reperer les calculs radio-opaques. 

6.6.5. Uro-scanner 

• La tomodensitometrie renale est utile pour le diagnostic des IRA obstructives devant une suspicion d’infiltration 
retroperitoneale tumorale ou fibreuse, les thromboses vasculaires renales ou infarctus renal et chez les patients 
hypoechogenes (obesite, chirurgie abdominale ...) mais risque d’ aggravation de 1’IRA a cause de la toxicite des 
produits de contraste iodes. 

6.6.6. Uro-IRM 

• Une uro-IRM apres injection de gadolinium peut permettre de visualiser les voies excretrices a la recherche de 
causes obstructives mais reste un examen peu disponible en urgence. 

6.6.7. Uiv 

• L’UIV n’est plus pratiquee aujourd’hui car le risque de toxicite lie aux produits de contraste iodes est trop important. 

6.6.8. Biopsie renale 

• Les indications a une biopsie renale sont : 

- La presence d’oedeme, d’HTA 

- La presence dune proteinurie abondante voire d’un syndrome nephrotique 

- La presence dune hematurie (micro ou macroscopique) sans caillot 

- Des circonstances etiologiques confuses 

- L’ absence de reprise d’une fonction renale dans les delais attendus. 


7. Differencier les differentes IRA 

• L’enjeu est de pouvoir rapidement mettre en route un traitement adapte en cas d’IRA fonctionnelle (pre-renale) 
ou obstructive (post-renale) pour eviter le passage vers LIRA organique (necrose tubulaire). L’analyse se fonde sur 
la biologie (rapport U/P de l’uree), fraction d’excretion du sodium, le sediment urinaire, l’echographie renale 
et surtout le contexte medical dans lequel survient 1’IRA (Tableau I). 


Tableau 1 . PROFILS BIOLOGIQUES POUR DIFFERENCIER LES IRA 

Type d’IRA 

Fonctionnelle 

(pre-renale) 

Organique 

(parenchymateuse) 

Obstructive 

(post-renale) 

Biologie 

Na U < 20 mmol/L 
Na U/K U < 1 
U/P creatinine > 30 
U/P uree > 10 
FE Na < 1 % 

FE uree < 35 % 

Na U > 40 mmol/L 
Na U/K U > 1 
U/P creatinine < 30 
U/P uree < 10 
FE Na > 1-2 % 

FE uree > 35 % 

Na U > 40 mmol/L 
Na U/K U > 1 
U/P creatinine < 20 
U/P uree < 10 
FE Na > 2 % 

Sediment urinaire 

Normal 

+/- Proteinurie 
+/- Flematurie 
+/- Leucocyturie 

+/- Flematurie 


FE Na = clairance Na/clairance creatinine [U/P Na x P/U creat] 

FE uree = clairance uree/clairance creatinine [U/P uree x P/U creat] 

FE: fraction d’excretion - P: concentration plasmatique - U: concentration urinaire 
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Tableau II. ETIOLOGIES DES DIFFERENTES IRA 

Type 

d’IRA 

Fonctionnelle (pre-renale) 

Organique 

(parenchymateuse) 

Obstructive (post-renale) 

Etiologies 

1) Deshydratation extracellulaire 

1) Lithiases urinaires 

1) Necroses tubulaires aigues 


• Pertes cutanees : sudation, brulure 

• Calcul unilateral sur 

• Ischemiques par choc 


• Pertes digestives : vomissements, 

rein fonctionnel unique 

• Toxicite tubulaire directe : antiinfectieux 


diarrhee, fistules 

ou bilateral 

(aminosides, amphotericine B, cepha- 


• Pertes renales : traitement diure- 

2) Pathologie tumorale 

laosporines i re generation), iodes, AINS, 


tique excessif, polyurie osmotique du 

• Adenome de prostate 

anticancereux (cisplatine, ciclosporine A 


diabete decompense et du syn- 

(HBP) 

et tacrolimus) 


drome de levee d’obstacle, nephrite 

• Cancer de la prostate, 

• Precipitation intratubulaire : medica- 


interstitielle chronique, insuffisance 

uterin, vessie, rectum, 

menteuses (aciclovir, inhibiteurs des 


surrenale. 

ovaire, uterus 

proteases, methotrexate, sulfamides, 


2) Hypovolemie reelle ou « efficace » 

• Metastases retroperi- 

anti-retroviraux), chaTnes legeres 


• Syndrome nephrotique severe 

toneales 

d’lg (myelome), myoglobine (rhabdo- 


• Cirrhose hepatique decompensee 

3) Pathologie inflamma- 

myolyse), hemoglobine (hemolyse), 


• Insuffisance cardiaque congestive 

toire : 

syndrome de lyse tumorale 


• Hypotension arterielle des etats 

• Adenopathies 

2) Nephrites interstitielles aigues 


de choc debutants cardiogeniques, 

• Fibrose ou liposclerose 

• Infectieuses : pyelonephrites aigues. 


septiques, anaphylactiques, hemor- 
ragiques. 

3) IRA medicamenteuse 

• IEC, ARA2, AINS, anticalcineurines 

retroperitoneale 

leptospiroses, fievres hemorragiques 
virales 

• Immuno-allergiques: sulfamides, ampi- 
cilline, methicilline, AINS, fluoroquino- 
lones ... 

3) Nephropathies glomerulaires aigues 
ou rapidement progressives 

• Glomerulonephrite aigue post-infec- 
tieuse 

• GNRP endo et extracapillaire : lupus, 
cryoglobulinemie, purpura rhumatoide 

• Glomerulonephrite extracapillaire: 
polyangeite granulomateuse (Wegener), 
polyangeite microscopique, syndrome 
de Goodpasture 

4) Nephropathies vasculaires aigues 

• Syndrome hemolytique et uremique 
(SHU) 

• Embolies de cristaux de cholesterol 

• Thromboses et embolies des arteres 
renales 
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8. Diagnostic differentiel 


• Retention aigue urinaire qui doit etre systematiquement recherchee lors de Finterrogatoire et de Fexamen clinique 
(globe vesical). 


9. Prise en charge medicate 

9.1. Mortalite 

• La mortalite de la monodefaillance renale est de Fordre de 10 % et 50 % toutes causes confondues au cours de 
1’IRA survenant en reanimation. 

• Elle est liee : 

- a la maladie causale: choc septique ou hemorragique, convulsions, detresse respiratoire, traumatisme, 
pancreatite 

- au terrain : age , maladies coronariennes, insuffisance respiratoire, diabete, cancers 

- aux complications secondaires de la reanimation et en particulier aux infections nosocomiales : septicemie sur 
catheter, pneumopathie, denutrition. 

9.2. Principales complications 

• Les complications metaboliques propres a l’IRA : 

- acidose metabolique 

> Alcalinisation si elle s’accompagne dune hyperkaliemie menaijante 

> La prevention de Facidose justifie une reduction des apports d’acides amines 

> Enhn, elle constitue un critere de recours a l’EER 

- hyperkaliemie (ECG +++) 

> Le defaut d’elimination du potassium, de Facidose metabolique et des phenomenes de lyse cellulaire peuvent 
provoquer des hyperkaliemies mena^antes. 

> Limiter les apports de potassium. 

> Alcalinisation et/ou au serum glucose-insuline qui provoquent un transfert intracellulaire du potassium. 

> En urgence, le gluconate de calcium intraveineux permet de controler rapidement les anomalies 
electrophysiologiques induites par Fhyperkaliemie. 

> L’EER, bien que tres elhcace pour normaliser la kaliemie, n’est pas systematique. 

- surcharge hydro-sodee (hypervolemie et OAP) 

> Reduire les apports d’eau a moins de 1 000 ml/j et reduire les apports de sel < de 2 g/j. 

> Ces apports seront adaptes au debit urinaire et aux bilans biologiques afin d’eviter les effets deleteres dune 
deshydratation dans ce contexte. 

> L’installation dune hyponatremie, le plus souvent par hemodilution, justifie la restriction hydrique et peut 
representer un critere d’epuration extrarenale (EER). 

- denutrition par defaut d’anabolisme et souvent hypercatabolisme azote 

> Besoins nutritionnels importants chez les patients soufifants dune IRA dans le cadre d’un sepsis ou d’un 
syndrome de defaillance multiviscerale afin de limiter Fhypercatabolisme et les consequences pronostiques 
catastrophiques de la denutrition dans ce contexte. 

> Les modalites d’EER seront adaptees en fonction de ces contraintes nutritionnelles. Ainsi, il est recommande 
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un apport calorique de l’ordre de 30 kcal/kg/j, permettant une reduction de la neoglucogenese et de la 
production d’uree. L’ apport de protides sous forme d’acides amines essentiels depend du regime de dialyse. 

> En 1’ absence d’EER, ils doivent etre limites de 0,6 a 1 g/kg/j. Ils peuvent etre augmentes a 1,2 g/kg/j en 
dialyses intermittentes et a 2,5 g/kg/j en EER continue. A la phase de recuperation, Fapport de protide doit 
etre adapte aux besoins et ne pas entrainer de majoration des contraintes de dialyse qui peuvent ralentir la 
restauration de la fonction renale. 

- les infections nosocomiales frequentes 

- les hemorragies digestives 

- les complications cardiovasculaires : phlebite, embolie pulmonaire, infarctus du myocarde, accident 
vasculaire cerebral 

9.3. Traitement specifique/etiologique 

• IRA fonctionnelle 

- Arret des medicaments modifiant le debit de filtration glomerulaire : diuretiques, IEC, ARA2, AINS, 
vasodilatateurs, meme chez un insuffisant cardiaque, sauf en cas de syndrome oedemateux. 

- Rehydratation voie intra-veineuse a l’aide de solutes appropries dont la composition depend du type de 
troubles de Fhydratation. 

- Deshydratation extra- cellulaire avec natremie normale ou hyponatremie : serum sale isotonique 0,9 %. 

- Deshydratation extra-cellulaire avec hypernatremie : solute hypotonique avec sodium (Glucose 5 %, Glucose 
2,5 %, NaCl 0,2 %). 

- Traitement des etats de choc en fonction de leur etiologie. 

• Insuffisance renale aigue organique 

- Transfert en urologie en cas d’obstacle; transfert en nephrologie pour ponction biopsie renale en cas de 
glomerulonephrite rapidement progressive ; transfert en Unite de Soins Intensifs en cas d’anurie ou d’etat de 
choc et avis nephrologique dans les autres cas et arret des medicaments nephrotoxiques. 

• Epuration extra-renale (EER) 

- En cas d’lRA organique, ce ne sont pas les chiffres d’uree et de creatinine qui font decider de la necessite 
d’une EER mais le retentissement clinique des complications metaboliques dont certaines mettent en jeu le 
pronostic vital : 

. L’acidose metabolique (Bicarbonates < 10 mmol/ 1 ). 

• L’hyperkaliemie > 6,5 mmol/l ou symptomatique avec troubles electriques. 

. La retention hydrosodee ne repondant pas aux diuretiques de I’anse a fortes doses, avec cedemes peripheriques et 
cedeme pulmonaire symptomatique. 

. L’encephalopathie uremique rare actuellement, ou hemorragie digestive avec une uree tres elevee. 


• La cause de 1’IRA ainsi que l’etat general du patient et sa fonction renale de base sont egalement pris en compte 
dans cette decision. 

9.4. Surveillance 

• Sur le plan clinique, il est necessaire de surveiller la correction de la volemie, la diurese et les constantes classiques 
(PA, FC, FR, SatCh, temperature). 

• Sur le plan paraclinique, il est important de realiser des electrocardiogrammes repetes pendant les 12 premieres 
heures de la prise en charge et de controler le bilan biologique (ionogramme urinaire). 
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10. Prevention de I’IRA 


Compte tenu de la gravite de I’IRA, la prevention est extremement importante. 


• Prevention de la NTA chez les sujets a risque 

- La prevention de la NTA s’impose dans les cas suivants : 

> patients presentant une infection grave 

> etat de choc 

> suites de chirurgie lourde notamment cardiaque ou aortique avec clampage de l’aorte sus-renale 

> en particulier chez les sujets ages, diabetiques, atheromateux, ayant deja une IRC 

- Le traitement preventif repose sur le maintien d’une volemie efficace et de la diurese. 

- Les apports hydrosodes seront adaptes en fonction : 

> de la courbe de poids 

> de l’apparition d’oedemes 

> du bilan des entrees et des sorties (diurese et natriurese, pertes digestives...) 

• Prevention de la tubulopathie a l’iode 

- Les sujets a risque sont les patients : 

> ages 

> diabetiques 

> insuffisants renaux 

> insuffisants cardiaques 

> ou ayant un myelome 

- Si l’administration de produits de contraste iodes (PCI) ne peut etre evitee, il est indispensable d’en prevenir 
la toxicite : 

> par F arret prealable des AINS et des diuretiques 

> par une hydratation correcte soit per os (eau de Vichy), soit par perfusion de solute sale isotonique a 9 g/L 
ou de bicarbonate de sodium isotonique a 14 %o (1 ml/kg/h pendant les 12 h precedant l’examen et les 12 h 
suivantes) 

> par l’utilisation des PCI de faible osmolarite ou iso-osmolaires en limitant le volume de PCI administres. 

> La N-acetyl cysteine per os le jour precedent et le jour de Finjection d’iode est utilisee par certains mais n’a 
pas fait la preuve de son efficacite. 

• Prevention de la nephrotoxicite medicamenteuse 

- La posologie journaliere des aminosides doit etre adaptee a la fonction renale. 

- En cas de prescription prolongee (plus de 48 h), la dose journaliere doit etre adaptee aux taux residuels. La 
deshydratation et la prise de diuretiques aggravent le risque de nephrotoxicite. 

- Les memes precautions d’hydratation eventuellement associee a une hyperhydratation (avec apport de solute 
sale iso ou hypotonique), doivent etre prises pour tous les medicaments nephrotoxiques (Amphotericine B, 
Cisplatine). 
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• Prevention des IRA fonctionnelles medicamenteuses : 

- Les IEC et les antagonistes des recepteurs de l’angiotensine II : 

- doivent etre presents avec prudence chez le sujet age et chez les patients a risque 

- vasculaire 

- leur prescription est precedee de la recherche d’un souffle abdominal et en cas de doute sur une stenose des 
arteres renales, un echo-doppler doit etre realise. 

- Les AINS sont contre-indiques au cours de l’insuffisance renale chronique. 

• Prevention du syndrome de lyse 

- Au cours des rhabdomyolyses ou des lyses tumorales importantes (spontanees ou apres chimiotherapie des 
leucemies aigues, des lymphomes, des cancers anaplasiques a petites cellules), la NTA doit etre prevenue par 
une hydratation massive avec diurese forcee. 

- L’alcalinisation des urines est recommandee au cours des rhabdomyolyses pour limiter la precipitation 
de myoglobine et de proteine de Tamm-Horsfall mais evitee au cours des syndromes de lyse tumorale car 
cela augmente le risque de precipitation de cristaux de phosphate de calcium. L’injection precoce d’uricase 
(Fasturtec®) permet d eviter 1’hyperuricemie des syndromes de lyse tumorale. 
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/Puree >10 U/Puree<io 

/ P creat >30 U / P creat < 30 

Na/K U < 1 Na/K U > 1 



UE 11 - ITEM 343 I INSUFFISANCE RENALE AIGUE ■ AN U R I E 275 ◄ 



POINTS CLES 


1. L’insuffisance renale aigue est un syndrome et non une maladie. 

2. Le diagnostic Clinique est peu specifique et parfois asymptomatique. 

3. Le diagnostic est biologique. 

4. L’anurie n’est presente que dans 50 % des cas. 

5. Une insuffisance renale aigue doit faire rechercher une etiologie fonctionnelle (atteinte pre- 
renale) ou une etiologie obstructive (post-renale) rapidement reversibles avant d’envisager une 
cause purement organique (renale). 

6. L’insuffisance renale aigue peut constituer une urgence vitale parses consequences metabo- 
liques : hyperkaliemie +++, acidose metabolique et surcharge hydrosodee. 

7. L’ECG, la BU et I’echographie reno-vesicale sont les examens complemenaires cles. 

8. Arret de tous les medicaments nephrotoxiques. 

9. L’EER est a proposer en cas de menace vitale mais doit etre precede de traitements sympto- 
matiques le temps de sa mise en oeuvre. 

10. La prevention de LIRA est importante compte tenu de son retentissement sur le pronostic 
vital qui reste dramatiquement severe. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Attention a la I’iatrogenie. Lorsqu’il y a une insuffisance renale aigue, le temps de demi-vie des 
medicaments se trouve augmente, ce qui signifie que les medicaments restent plus longtemps 
dans I’organisme et que I’administration de doses trap fortes ou de doses repetees pourrait en- 
traTner une accumulation. 

2. Insuffisance renale et injection de produits de contraste : sauf urgence vitale, aucun examen 
iode ne doit etre realise chez un patient ayant une creatinine > a 200 pmol/l ou une Cl.Cr. < 30 
ml/min car le risque de NTA est trap important. 

3. Une IRM avec gadolinium est contre-indique si DFGe < 30 ml/min/1,73 m 2 , car il y a un risque 
de fibrose systemique nephrogenique. 

4. Les types d’IRA peuvent etre intriques. II existe un continuum entre I’insuffisance renale aigue 
d’origine pre renale qui est potentiellement rapidement reversible et la necrose tubulaire ische- 
mique confirmee. Le traitement doit commencer avant que ne survienne un dommage tubulaire 
pouvant evoluer vers la necrose tubulaire aigue qui entraine tout un lot de complications et peut 
necessiter des traitements d’hemodialyse en urgence. 
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Chapitre 



Infections aigues des parties molles 

(a bees, panaris, phlegmon des gaines) 


1. Definition, nosologie 

2. Epidemiologie microbiologique 

3. Physiopathologie et histoire naturelle 

4. Diagnostic 

5. Evolution, Pronostic 

6. Criteres de gravite 

7. Formes particulieres et diagnostics differentials 

8. Traitement 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer et traiter une infection aigue des parties 
molles (abces, panaris, phlegmon des gaines). 

Identifier les situations d’urgence et celles necessitant une 
hospitalisation, initier la prise en charge. 


Dr Anne Warot*, Dr Thomas Moumneh**, Pr Pierre-Marie Roy*** 

*PHC, Service de Medecine polyvalente, Departement de Medecine d’Urgence, CHU Angers 
**CCA, Service des Urgences- SAMU49, Departement de Medecine d’Urgence, CHU Angers 

***PU-PH en Therapeutique et Medecine d’Urgence, Responsable du Departement de Medecine d’Urgence, CHU Angers; L’UNAM 
Universite, Faculte de Medecine d’Angers 


MOTS-CLES : Abces, panaris, phlegmon, Staphylococcus aureus, prophylaxie anti-tetanique, 
urgence medicochirurgicale 


1. Definition, nosologie 

1.1. Cadre general 

• Les principales infections aigues des parties molles de la main sont les abces, les panaris et les phlegmons des 
gaines des doigts ou des espaces celluleux graisseux de la main. Ces dernieres ne sont pas au programme de 
l’ECN mais leur existence et les grands principes therapeutiques doivent etre connus des cliniciens. En dehors 
de la main, les infections aigues des membres inferieurs sont abordees dans le chapitre 345 « Grosse jambe rouge 
aigue ». 

1.2. Definition 

1.2.1. Abces 

Infection suppurative definie par une collection purulente dans une cavite neoformee. 

1.2.2. Phlegmon 

Infection diffusant dans le tissu conjonctif (les parties molles) sans collection organisee. 

1.2.3. Panaris 

• Infection aigue superficielle des parties molles d’un doigt. II s’agit dune forme particuliere d’infection caracteri- 
see par sa localisation pouvant constituer un abces ou un phlegmon. 

• On distingue: 

- Les panaris superficiels (siegeant dans l’epaisseur du revetement cutane) ; 

- Les panaris sous cutanes (forme habituelle) ; 

- Les panaris en bouton de chemise (ils realisent alors une poche superficielle reliee a une poche profonde par 
un pertuis). 
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1.2.4- Phlegmon des gaines 

Infection des gaines des tendons flechisseurs de la main ( cf figure 1). 


Figure 1. Gaines synoviales des tendons flechisseurs des doigts. 

1 : Gaine ulnaire. 2 : Gaine radiale. 3,4,5 : Gaines digitales des doigts moyens 



• II s’agit dune forme particuliere d’infection caracterisee par sa localisation au sein du tissu conjonctif des gaines 
tendineuses pouvant constituer une collection purulente delimitee par les gaines tendineuses. 

• On distingue 3 stades en fonction des constatations peroperatoires : 

- le stade 1, inflammatoire correspond a une synovite exsudative. Le liquide est louche, le tendon est sain. 

- le stade 2, purulent correspond a une synovite purulente. Le liquide est purulent, le tendon est intact. 

- le stade 3, necrotique correspond a une necrose infectieuse du tendon. 

1.2.5. Phlegmon de la main 

Infection des espaces celluleux graisseux diffusant a l’ensemble de la main (non collectee par les gaines ou par une 
cavite neoformee). 


2. Epidemiologie microbiologique 

• La bacterie la plus souvent responsable est Staphylococcus aureus correspondant a plus de 60 % des cas. 

• Dans le cas des phlegmons, les bacteries en cause varient en fonction du mode de contamination : staphylocoques 
en cas d’inoculation directe, flore polymicrobienne apres morsure, avec un risque d’infection a Pasteurella mul- 
tocida. 

• II existe des souches particuberes de staphylocoques responsables d’epidemies d’infections cutanees ; les souches 
productrices de la leucocidine de Panton Valentine (toxine PVL). 

• Certaines infections aigues des parties molles peuvent etre dues a des mycobacteries atypiques : Mycobacterium 
marinum (surinfection dune plaie par eau d’aquarium contaminee) ; Mycobacterium fortuitum et chelonae (abces 
apres geste operatoire). 
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3. Physiopathologie et histoire naturelle 

• Le mode le plus frequent de contamination est une inoculation directe lors dune plaie, un traumatisme. Celui-ci 
peut etre minime et meconnu (soins de manucures). 

• Les travailleurs manuels sont les plus touches en particulier sur un terrain favorisant : diabete, ethylisme chro- 
nique, tabac, traitements immunosuppresseurs, HIV, toxicomanie. 

• Pour les infections des gaines, la contamination peut se faire par inoculation directe (objet penetrant), par diffu- 
sion a partir d’un foyer infectieux de voisinage (panaris, abces) ou par contamination hematogene (1). 

• devolution se fait en 4 phases : 

- phase d’inoculation 

- phase d’inflammation 

- phase de collection 

- phase des complications 

• A la phase de collection lors d’un abces ou lors dune collection naturelle au sein des gaines, revolution naturelle 
est defavorable sous traitement medical seul et une excision chirurgicale est requise de fa^on systematique. 

• Les complications les plus frequentes sont : 

- la diffusion de I’infection aux parties molles (phlegmon de [’ensemble de la main) ; 

- la diffusion de I’infection au tissu osteoarticulaire (arthrite, osteite) ; 

- la survenue d’une septicemie et eventuellement d’une endocardite. 


• Lors d’un phlegmon des gaines, un retard therapeutique peut entrainer une retraction irreversible responsable 
d’un flexum irreductible du ou des doigts concernes. 

4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

4 .1.1. Panaris et abces 


Les signes cardinaux sont la douteur et les signes inflammatoires locaux. 


• On distingue 3 stades en fonction de revolution : 

- stade d’inoculation : 

> Douleur aigue suivie d’un intervalle libre. 

- stade phlegmasique : 

> Douleur spontanee, attenuee ou absente la nuit. 

> Signes inflammatoires locaux moderes (oedeme, rougeur, chaleur). 

> Absence de signes regionaux ou generaux. 

- stade de collection : 

> La douleur est intense, permanente, pulsatile, insomniante. 

> Signes locaux importants (tumefaction inflammatoire, rouge, chaude, tendue, le pus pouvant etre visible 
sous la peau). 

> Signes regionaux (adenopathie, lymphangite) et generaux (fievre, syndrome inflammatoire biologique) 
inconstants constituant un element de gravite. 
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• Pour les panaris, on distingue en fonction de la localisation : 

- les panaris peri et/ou sous ungueaux (il s’agit de la forme la plus frequente correspondant aux 2/3 des panaris, 
le pus est souvent visible sous l’ongle) ; 

- les panaris pulpaires (tres douloureux avec un risque dextension vers la gaine des flechisseurs) ; 

- les panaris de la face palmaire des doigts (rares mais comportant un risque important dextension a la gaine des 
flechisseurs) ; 

- les panaris du dos de la premiere phalange dit anthracoides (panaris centre par un follicule pilo-sebace) ; 

- les panaris du dos des deuxieme ou troisieme phalanges (rares mais graves avec une diffusion rapide et un risque 
de necrose cutanee et/ou d’atteinte des appareils extenseurs des doigts et des articulations interphalangiennes). 
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4 .1.2. Phlegmon desgaines 

• Interrogatoire : 

- douleur tra^ante, insomniante, de caractere inflammatoire. Elle siege tout le long de la gaine correspondante et 
au niveau des culs de sacs. 

- signes generaux (inconstants, constituant un signe de gravite) : hyperthermie, frissons 

• Examen clinique : 

- oedeme du doigt infecte ou englobant toute la main ; 

- douleur a lextension passive du doigt ; 

- douleur a la palpation du cul-de-sac de la gaine concernee ; 

- possible attitude des doigts en crochet irreductible ; 

- adenopathies dans le territoire de drainage, trainee de lymphangite. 

• On distingue plusieurs presentations topographiques (cf. figure 1 ) : 

- phlegmon de la gaine radiale au niveau du pouce (cul-de-sac proximal au poignet) ; 

- phlegmon de la gaine digito-carpienne ou ulnaire au niveau du 5 e doigt ; 

- phlegmon des gaines digitales des doigts moyens (2 e , 3 e et 4 e doigts) (cul-de-sac proximal dans la paume en 
regard de l’articulation metacarpo-phalagienne) ; 

- phlegmon a bascule en cas de communication entre la gaine radiale et la gaine ulnaire (variante anatomique). 

4.2. Examens complementaires 

• Le diagnostic est clinique. 

- Radiographie a la recherche d’un corps etranger et de signes d’osteite ou d’arthrite. 

- Prelevements bacteriologiques de pus en per operatoire. 

5. Evolution, pronostic 

5.1. Panaris, abces 

• Revolution est en regie generale favorable sous traitement adequat. Les complications peuvent etre: osteite et/ 
ou arthrite, phlegmon des gaines, voire necrose digitale. Un traitement antibiotique injustifte peut entrainer une 
evolution « refroidie » dont le diagnostic et le traitement sont difficiles. 

• Les sequelles sont surtout esthetiques. 

5.2. Phlegmon des gaines 

La complication la plus frequente est la raideur. Celle-ci peut etre evitee par une reeducation precoce. Si le traitement 
est insuffisant, on peut observer: une diffusion aux autres doigts, une osteite, une arthrite, une necrose tendineuse 
voire digitale, ou une recidive. 


6 . Criteres de gravite 

• Hyperthermie, tachycardie, frissons temoignant dune diffusion de l’infection 

• Signes de necroses cutanees 

• Phlegmon des gaines (infection mettant en jeu le pronostic fonctionnel) 

• Flexum des doigts en crochet irreversible temoignant dune atteinte tendineuse 

• Signe clinique ou radiologique d’arthrite 
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Atteinte osseuse a la radiographie 
Contexte d’immunodepression 


7. Formes particulieres et diagnostics differentials 

• Origine tuberculeuse, mycobacteriose atypique ou origine mycosique : abces froid sans signes inflammatoires 
locaux; 

• Pseudopanaris herpetiques a HSV 1 ou 2 : lesions vesiculeuses situees sur un doigt ; 

• Faux panaris d’Osler: nodosites douloureuses de la pulpe des doigts, entrant dans le cadre dune endocardite 
infectieuse. 

8. Traitement 

8.1. Panaris - abces 

• Au stade phlegmasique : 

- Bains antiseptiques pluriquotidiens 

- Reevaluation a 48 h 

- Antibiotherapie discutee si terrain fragilise ou extension regionale des signes infectieux (2) (antibiotherapie 
antistaphylococcique : cloxacilline ou amoxiciline - acide clavulanique ou synergistine pendant dix jours). 

• Au stade de collection : le traitement est chirurgical. 

- Parage des tissus infectes et necroses 

- Prelevements bacteriologiques 

- Antibiotherapie seulement en cas de diffusion regionale de l’infection ou de signes infectieux systemiques 

- Mise en cicatrisation dirigee 

• Dans le cas des pseudopanaris herpetiques, le traitement repose sur l’aciclovir ou le valaciclovir. L’incision est 
inutile voire dangereuse. 

8.2. Phlegmon des gaines 

• Le phlegmon est une urgence medico-chirurgicale mettant en jeu le pronostic fonctionnel de la main, necessi- 
tant une hospitalisation en milieu specialise. 


• La prise en charge chirurgicale varie en fonction du stade clinique : 

- Stade 1 : lavage de la gaine ; 

- Stade 2 : lavage + synovectomie de la gaine ; 

- Stade 3 : lavage + synovectomie de la gaine + excision des tendons. 

• Les prelevements bacteriologiques sont systematiques. 


• Le traitement medical repose sur une antibiotherapie IV initiale puis secondairement per os adaptee au germe 
retrouve pour une duree minimale de 2 semaines prolongee en cas d’atteinte articulaire ou osseuse. 
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POINTS CLES 

1. Infections frequentes le plus souvent dues au Staphylococcus Aureus. 

2. Le diagnostic est clinique reposant sur les signes locaux. 

3. Le phlegmon des gaines des fiechisseurs est une urgence medicochirurgicale engageant le 
pronostic fonctionnel de la main. 

4. La presence de signes regionaux marques ou de signes generaux constitue des elements 
de gravite. 

5. Un panaris ou un abces collecte necessite une excision chirurgicale. 

6. Un phlegmon necessite une prise en charge chirurgicale specialisee en urgence et une anti- 
biotherapie adaptee prolongee. 


+++ COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


Les pieges a eviter 

1. Dans tous les cas, il convient de rechercher un terrain favorisant : deficit immunitaire (cortico- 
therapie, immunosuppresseurs, SIDA), diabete, ethylisme... 

2. Le statut vaccinal du patient vis-a-vis du tetanos doit etre systematiquement evalue. Des 
mesures preventives doivent etre adaptees en cas de vaccination non a jour, selon les recomman- 
dations du calendrier vaccinal 2015. 

3. Un abces, un panaris ne s’incise pas mais s’excise. 
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Grosse jambe rouge aigue 


1. Nosologie 

2. Dermo-hypodermites infectieuses 

3. Thrombose veineuse profonde 

4. Diagnostics differentiels 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une grosse jambe rouge aigue 
Identifier une situation d’urgence et planifier leur prise en 
charge 


Dr Thomas Moumneh*, Dr Anne Warot**, Pr. Pierre-Marie Roy*** 

*CCA, Service des Urgences- SAMU49, Departement de Medecine d’Urgence, CHU Angers 
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Universite, Faculte de Medecine d’Angers 


MOTS-CLES : Dermo-hypodermite, erysipele, cellulite, faciite, myosite, gangrene, thrombose veineuse 


1. Nosologie 

• Une grosse jambe rouge aigue se definit par Fassociation d’un cedeme et d’un erytheme unilateral d’ apparition 
recente. Cette entite regroupe de nombreuses pathologies ; 

- La dermohypodermite bacterienne ou erysipele, la plus frequente, 

- La dermohypodermite bacterienne necrosante avec ou sans faciite necrosante, la plus grave, 

- La thrombose veineuse, ou thrombophlebite, de diagnostic difficile, 

- La dermite de stase, difficile a distinguer cliniquement dune thrombose veineuse aigue, 

- Les causes infectieuses particulieres (Pasteurellose, maladie du Rouget de pore), 

- Les causes non -infectieuses (Fievre mediterraneenne familiale, eczema de contact, syndrome de Wells, 
photosensibilisation, arterite). 

• Le terme « cellulite » est imprecis et source de confusion, et ne doit done plus etre utilise. 

• Seront initialement abordees en detail les dermo-hypodermites bacteriennes necrosantes et non-necrosantes, et la 
thrombose veineuse puis de maniere transversale l’attitude diagnostique a avoir devant une grosse jambe rouge. 

2. Dermo-hypodermites infectieuses 

2.1. Definition 

Les dermo-hypodermites sont des infections bacteriennes des tissus sous-cutanes avec reaction toxidermique. La 
dermo-hypodermite non-necrosante ou erysipele se distingue de la dermo-hypodermite necrosante sur le plan 
physiopathologique, anatomique, pronostique et therapeutique. 
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2.2. Dermo-hypodermite bacterienne non necrosante ou erysipele 

2.2.1. Epidemiologie 

• L’erysipele : 

- est la cause la plus frequent e de « grosse jambe rouge aigue » 

- peut toucher toutes les parties du corps, en particulier la face 

- concerne les membres inferieurs dans 90 % des cas. 

- son incidence augmente avec l’age, avec une moyenne autour de 60 ans et une legere predominance feminine. 

• La dermo-hypodermite survient preferentiellement lors de l’association d’un terrain propice et dune porte d’en- 
tree infectieuse. 

• Les etats propices principaux sont : 

- les lymphcedemes (= consecutif a une dysfonction du circuit lymphatique) 

- les oedemes des membres inferieurs 

- le surpoids 

• Les portes d’entree imputables sont toutes les effractions cutanees a proximite homolaterale. 

• En cumulant frequemment ces facteurs de risques, les patients diabetiques et alcooliques chroniques sont parti- 
culierement sujets a cette infection. 

• L’association a une thrombose veineuse est tres rare, et ne justifie pas de recherche systematique si le diagnostic 
d erysipele est proban t. 

2.2.2. Physiopathologie 

• II s’agit dune : 

- reaction toxidermique 

- dans le cadre dune infection des parties molles sous-cutanees 

- respectant l’aponevrose superficielle (resistante, adherente aux muscles, macroscopiquement identifiable). 

S’il existe une atteinte de cette aponevrose, ou plus profonde que celle-ci, il ne s’agit plus d’un erysipele, mais d’une 
dermo-hypodermite bacterienne necrosante (cf. chapitre specifique) ; 

• Le germe en cause est le streptocoque (5 hemolytique. 

• D’autres germes sont parfois retrouves dont le staphylocoque dore mais sans que leur implication dans la dermo- 
hypodermite ne soit montree. II s’agit le plus souvent de colonisation ou contamination des prelevements par les 
germes de la flore commensale cutanee ne devant pas etre pris en compte dans les choix therapeutiques. 

2.2.3. Diagnostic 

2.2.3. 1. Signes cliniques 

• Le tableau clinique typique associe : 

- Des signes generaux: 

> fievre volontiers annonciatrice (manquante dans 15 % des cas) 

> syndrome pseudo-grippal 

> toute modification de l’etat general chez la personne agee fragile 

- Des signes locaux d’apparition aigue domines par un erytheme chaud et douloureux : 

> Erytheme 

• classiquement d’ extension centrifuge et entoure d’un bourrelet peripherique mais le bourrelet est souvent 
absent lors d’un erysipele de jambe 

• pouvant comporter des bulks superficielles et un purpura petechial 
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> Augmentation de la chaleur locale 

> Douleur superficielle au contact de l’erytheme. 

- Des signes regionaux inconstants : 

> adenopathie satellite douloureuse (1 cas sur 2) 

> trainee de lymphangite (1 cas sur 4) 

- Une porte d’entree retrouvee dans % des cas. 

> ulcere 

> plaie traumatique et/ou corps etranger en particulier plantaire 

> intertrigos interdigitaux-plantaires 

> piqures d’insecte 

2.2. 3.2. Biologie, Imagerie 

• Le diagnostic est clinique et ne repose sur aucun element para-clinique. 

- Le syndrome inflammatoire (hyperleucocytose et/ou elevation de la proteine C reactive) : 

> Est aspecifique : L’ absence de syndrome inflammatoire biologique n’elimine pas une dermo-hypodermite 
bacterienne necrosante, et sa presence se retrouve aussi bien dans la thrombose veineuse que lors dune 
anaphylaxie, et n’a done aucun impact diagnostique. 

> N’est pas un element pronostique: L’efficacite d’un eventuel traitement antibiotique est affirmee par la 
regression de l’hyperthermie et des signes locaux, une persistance du syndrome inflammatoire biologique 
ne modifie en rien la conduite a tenir vis-a-vis de l’antibiotherapie. 

> La procalcitonine n’a pas ete etudiee dans ce contexte. 

- Les prelevements bacteriologiques locaux superficiels, permettent le plus souvent d’identifier les contaminations/ 
colonisations et ne retrouvent pas le germe a l’origine de l’infection. Ces examens sont source de confusion et 
ne doivent pas faire modifier l’attitude therapeutique. 

- Les hemocultures sont positives dans moins de 1 0 % des cas et leurs resultats sont souvent obtenus tardivement. 

- Le ionogramme sanguin et la creatinine, sans orienter le diagnostic, peuvent permettre d’identifier une 
decompensation d’organe en particulier chez les patient poly-mediques (insuffisance renale, dysnatremie...). 

• Aucun examen d’imagerie n’est necessaire. 

2.2. 4 . Evolution, pronostic 

• Evolution en general favorable sous antibiotherapie eflkace avec obtention de l’apyrexie sous 48 a 72 h. Les signes 
locaux persistent une dizaine de jours avec une regression de la peripherie vers le centre. 

• L’absence d’amelioration a une semaine doit faire : 

- reconsiderer le diagnostic 

- suspecter une inobservance 

- suspecter un germe resistant. 

• Recidives frequentes. Le traitement de la porte d’entree est primordial pour limiter les recidives. Dans certains cas, 
en particulier chez les patients ayant un lympheedeme primaire et des recidives d’erysipele tres frequentes, une 
antibiotherapie au long cours est indiquee. 

2.2.5. Criteres de gravite 

• Hyperthermie marquee, tachycardie, frissons temoignant d’une diffusion de I’infection. 

• Hypotension arterielle, marbrures temoignant d’un sepsis grave. 

• Signes de necroses cutanes temoignant d’une dermohypodermite necrosante. 

• Contexte d’immunodepression. 
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2.2.6. Traitement 

• Antibiotherapie ciblee sur le streptocoque. Les (3-lactamines constituent le traitement de reference. 

- Amoxicilline (50 mg/Kg/j en 3 prises orales ou IV) ou 

- Penicilline G (10 a 20 millions d’unites/j en 6 perfusions courtes). 

Les alternatives en cas d’allergie sont la Pristinamycine (classe des synergistines, per os, 50 mg/kg/j ) ou la Clindamycine 
(classe des lincoamides, 20 mg/kg/j) 

• Traitement de la porte d’entree, en particulier Fintertrigo qui doit etre traite par un antifongique en application 
locale pendant 3 semaines en plus des consignes d’hygiene (proprete et pied au sec). 

• Prise en charge de l’insuffisance veineuse/lymphcedeme : contention veineuse, surelevation, repos, drainage lym- 
phatique... 

• Prevention de la maladie thromboembolique veineuse en cas d’alitement. 

2.3. Dermo-hypodermite bacterienne necrosante 

2.3.1. Epidemiologie 

• La dermo-hypodermite necrosante est: 

- une pathologie rare 

- de gravite extreme (mortalite depassant 30 %) 

- touchant principalement les patients de plus de 65 ans, mais pouvant survenir a tout age, 

- le plus souvent sur un terrain fragile : 

> immunodepression, chimiotherapie, corticotherapie 

> hemopathie ou cancer solide 

> alcoolisme, diabete... 

• Les anti-inflammatoires non steroidiens pourraient favoriser la survenue dune dermo-hypodermite necrosante, 
mais cela est surtout evoque pour les atteintes cervicales. 

2.3.2. Physiopathologie 

• II s’agit dune : 

- infection des parties molles sous-cutanees avec reaction toxidermique 

- avec atteinte profonde du fascia et eventuellement du tissu musculaire (myosite) 

- avec des thromboses vasculaires favorisant l’extension 

- et l’apparition de necroses (gangrene). 

• Le germe principal en cause est un streptocoque pyogene mais une association synergique entre plusieurs germes 
est evoquee, en particulier avec des germes anaerobies. 

2.3.3. Diagnostic 

2.3.3. 1. Signes cliniques 

• Le tableau clinique s’installe en general de faijon tres rapide en quelques heures mais peut avoir une installation 
plus insidieuse sur plusieurs jours. 

• 11 associe : 

- Des signes generaux marques et souvent au premier plan correspondant a des criteres de sepsis grave 

> fievre 

> tachycardie 

> hypotension arterielle 
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> marbrures 

> toute modification de l’etat general chez la personne agee fragile 

- Des signes locaux d’apparition aigue domines par la douleur et la necrose : 

> Douleur tres intense pouvant paraitre initialement disproportionnee par rapport aux signes locaux 

> Erytheme avec des zones de lividite temoignant de 1’atteinte vasculaire 

> Necroses signant le diagnostic 

> Zones d’hyposensibilite temoignant de Fatteinte nerveuse 

> Crepitation neigeuse temoignant de germes anaerobies 

2.3. 3.2. Biologie, Imagerie 

• Le diagnostic est clinique. 

• Les examens biologiques servent a analyser la gravite et eventuellement a individualiser les germes en cause : 

- Hemocultures : frequemment positives, souvent a germes multiples (prelevements bacteriologiques locaux 
pendant la chirurgie) 

- Numeration plaquettaire et globulaire formule sanguine (anemie ? thrombopenie ? leucopenie ?) 

- TP, TCA, fibrinogene (Coagulation intravasculaire disseminee ? insuffisance hepatocellulaire ?) 

- Ionogramme - uree - creatinine (defaillance renale ?) 

- Gazometrie arterielle - lactate (acidose metabolique ?) 

- CPK - myoglobine (myosite ?) 

• Aucune imagerie n’est necessaire a la prise en charge chirurgicale et medicale qui est une urgence therapeutique. 

2.3. 4 . Evolution, pronostic 

La precocite du traitement et en particulier du debridement chirurgical est l’element pronostique determinant. En 
l’absence d’exerese des parties necrotiques, le pronostic vital est mediocre. 

2.3.5. Criteres de gravite 

• La gravite est evaluee par la severite du sepsis et des defaillances d’organes associes. Ces signes sont rappeles dans 
le Tableau I. 


Tableau I. CRITERES DU SEPSIS SEVERE (SEPSIS SURVIVING CAMPAIGN) 


Criteres du sepsis severe, associe un sepsis en plus d’au moins un des signes suivants: 

Hypotension induite par le sepsis 
Hyperlactatemie 

Oligurie < 0,5 ml/kg/h pendant plus de 2 h malgre un remplissage adequat 
Insuffisance respiratoire aigue avec Pao2/FI02 < 250 sans pneumopathie 
Insuffisance respiratoire aigue avec Pao2/FI02 < 200 si pneumopathie 
Creatinine > 2,0 mg/dL (=177 pmol/L) 

Bilirubine totale > 2 mg/dL (=34 pmol/L) 

Thrombopenie < 100.000/mm 3 
Coagulopathie avec I NR > 1,5 

• Le pronostic fonctionnel est engage et dependant de Fextension des lesions, qui sera constatee apres la chirurgie. 
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2.3.6, Traitement 

• C’est une urgence medico-chirurgicale. 

• Le traitement repose sur : 

- Prise en charge symptomatique du sepsis, et traitement des defaillances existantes, 

- Debridement chirurgical des zones necrotiques, 

- Antibiotherapie introduite sans delai, probabiliste et synergique : 

> |3-lactamine (Amoxicilline 100 mg/kg/j ou Penicilline G 20MUI/j en continu) et Clindamycine (20 mg/kg/j) 

> ou (3-lactamine et Rifampicine (25 mg/kg/j) 

> et eventuellement un aminoside en particulier en cas d’immunodepression (Amikacine 15 mg/kg/j ou 
Gentamicine 5 mg/kg/j) 

- Anticoagulation a dose preventive. 

3. Thrombose veineuse profonde 

3.1. Definition 

• La thrombose veineuse, correspond a la survenue d’un thrombus (caillot) dans une des veines du reseau vasculaire 
profond. Elle correspond a la manifestation la plus frequente de la maladie thromboembolique veineuse, l’embolie 
pulmonaire etant plus rare mais plus grave. 

• Par definition anatomique, une veine est dite profonde lorsqu’elle chemine de maniere satellite dune artere. La 
thrombose veineuse profonde (TVP) touche principalement les membres inferieurs, mais peut survenir sur toute 
veine. La thrombose est dite distale si elle n’atteint pas la veine poplitee et proximale lorsqu’elle touche la veine 
poplitee ou supra. 

3.2. Epidemiologie 

• La thrombose veineuse est : 

- une pathologie frequente (incidence estimee a 1,2/1 000 habitants) 

- augmentant de faqon exponentielle avec 1 age (apres 50 ans) 

- dont la prevalence est etroitement liee au contexte (facteurs de risques thrombotiques cf. Tableau II). 


Tableau II. PRINCIPAUX FACTEURS DE RISQUE DE THROMBOSE 


Thrombophilie 

Facteurs hereditaires Deficits en antithrombine, en proteine C, en proteine S et en fibrinogene, facteur V de 
Leiden, resistance a la proteine C activee, mutation du gene de la thrombine 

Antecedent familial ou personnel de maladie thrombo-embolique 
Syndrome des anti-phospholipides 
Immobilisation (alitement, platre...) 

Age > 60 ans 

Neoplasie ou pathologie severe evolutive, chimiotherapie 
Pathologie medicale aigue avec alitement 

Facteurs acquis 

Chirurgie majeure recente 
Traumatisme et/ou lesion medullaire 
Grossesse ou post-partun 
Obesite (index de masse corporelle > 30) 

Varices des membres inferieurs et/ou insuffisance veineuse chronique 
Contraception orale ou traitement hormonal substitutif 
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• Les thromboses distales represented plus de 50 % des TVP et sont volontiers asymptomatiques. Le risque de 
migration embolique conditionne le pronostic et est d’autant plus important que la thrombose profonde est 
proximale. Approximativement, 90 % des embolies pulmonaires proviennent de TVP des membres inferieurs. 


3.3. Physiopathologie 

• La thrombose est favorisee par 3 elements formant la triade de Virchow: 

- lesion parietale, par alteration de F endothelium vasculaire 

- stase veineuse 

- hypercoagulabilite 

• On distingue les thromboses veineuses provoquees faisant suite a une exposition a un facteur de risque transi- 
toire majeur (chirurgie, affection medicale avec alitement, cancer...) et les TVP non provoquees temoignant d’un 
« risque endogene » de thrombose pouvant etre lie a une thrombophilie biologique connue ou non. 

• En pratique la survenue d’un thrombus symptomatique correspond a un desequilibre entre les mecanismes 
thrombotiques physiologiques et fibrinolytiques endogenes. 

• Le thrombus peut : 

- induire une inflammation de la paroi vasculaire et des tissus avoisinants responsable dune douleur a la pression 

- s’opposer au retour veineux, induisant un cedeme interstitiel 

- migrer et provoquer une embolie pulmonaire plus ou moins grave 

- leser les valvules veineuses et entrainer un syndrome post-thrombotique plus ou moins reversible. 

- rester asymptomatique 

3.4. Diagnostic 

3.4.3. Signes cliniques 

• Ils sont inconstants, peu sensibles et aspecifiques. 

• Le diagnostic de TVP doit done etre evoque sur une symptomatologie compatible en l’absence d’ autre diagnostic 
probant (cf. algorithme decisionnel). 

• Ils associent : 

- douleur du mollet : intensite variable, majoree par la marche ou la pression profonde des loges musculaires ou 
la mise en tension du triceps sural par dorsi-flexion forcee du pied (signe de Homans), 

- oedeme : tardif, typiquement ferme, prenant mal le godet, pouvant diminuer le ballant du mollet du cote atteint, 

- augmentation de la chaleur locale et dilatation des veines superficielles, 

- leger erytheme lie a la vasodilatation. 

• Des signes d’ embolie pulmonaire doivent etre recherches : dyspnee, douleur thoracique, malaise, palpitations, 
tachycardie, hemoptysie... 

• Les signes cliniques ne permettent pas de rejeter Fhypothese dune TVP sur une symptomatologie compatible ni 
de la confirmer mais permettent, en tenant compte des elements du terrain, d’etablir un niveau de suspicion ou 
probability clinique qui va permettre de stratifier les examens complementaires. Le score revise de Wells est le plus 
utilise pour cela (cf. Tableau III). 
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Tableau III. SCORE DE WELLS A DEUX CLASSES 

Elements cliniques 

Score 

Neoplasie active (traitement en cours ou dans les six derniers mois ou palliatif) 

1 

Alitement recent de plus de 3 jours, ou chirurgie majeure dans les 12 semaines 

1 

Douleur localisee au niveau d’un trajet veineux profond 

1 

Augmentation de volume diffuse d’un membre inferieur 

1 

Augmentation du perimetre du mollet > 3 cm compare au cote saint (mesure 10 cm en-dessous de 
la tuberosite tibiale) 

1 

CEdeme prenant le godet (predominant au niveau du membre symptomatique) 

1 

Presence d’une circulation veineuse collateral (non variqueuse) 

1 

Antecedent de TVP 

1 

Diagnostic alternatif au moins aussi probable que la thrombose veineuse profonde 

-2 

< 2 : TVP improbable (probabilite clinique faible) 

Interpretation 

> 2 : TVP probable (probabilite clinique forte) 


• Lorsque la probabilite clinique est forte, le traitement doit etre initie sans attendre la confirmation ou infirmation 
diagnostique. 

3 . 4 . 2 . Biologie, Imagerie 

• Les principaux examens utiles au diagnostic positif ou negatif de TVP sont le dosage des D-dimeres et l’echogra- 
phie doppler veineuse. La phlebographie, est invasive et n’est plus utilisee en pratique courante. 

- Les D-Dimeres : 

> temoignent dune activation du processus thrombose / fibrinolyse et sont augmentes dans de nombreuses 
circonstances physiologiques (age, grossesse, post-partum) ou pathologiques (infection, traumatisme, 
cancer...). 

> avec une technique quantitative sensible, un test negatif (< 500 pg/L) permet d’exclure une TVP au moins 
proximale si la probabilite clinique de TVP est faible (improbable) 

> un dosage positif n’a pas de valeur diagnostique 

> lorsque la probabilite clinique est forte (probable) ou que le patient est anticoagule depuis plus de 24 h, un 
test negatif n’est pas fiable et un dosage des D-dimeres n’est pas recommande. 

- L’echographie doppler veineux des membres inferieurs : 

> permet de poser le diagnostic de thrombose veineuse, en constatant une veine incompressible sous la sonde 

> un examen negatif sur 1’ ensemble de l’axe veineux des membres inferieurs permet d’exclure une TVP de 
faqon fiable 

> un examen limite aux veines proximales « examen quatre points » permet de sursoir a une anticoagulation 
lorsqu’il est negatif mais doit imperativement etre controle dans un delai bref car il meconnait les thromboses 
distales. 

3.5. Evolution, pronostic 

• L’evolution peut se faire vers une lyse naturelle du thrombus, vers une extension du thrombus et/ou sa migration 
totale ou partielle ou vers une organisation fibreuse du thrombus. 
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• On estime que l A des TVP distales symptomatiques auront une extension proximale et que les % s’amenderont 
sous l’effet de la fibrinolyse naturelle. La tres grande majorite des TVP proximales ne s’amenderont pas spontane- 
ment et evolueront vers une organisation fibreuse du thrombus et/ou la survenue d’embolies pulmonaires. 

• Le pronostic vital est lie a la survenue eventuelle dune embolie pulmonaire. Ce risque est d’autant plus important 
que la thrombose est proximale. 

• Le pronostic loco-regional fonctionnel est lie a la survenue d’un syndrome post-thrombotique suite a des lesions 
irreversibles des valvules veineuses. 

3.6. Criteres de gravite 


• Signes d’embolie pulmonaire (dyspnee, douleur thoracique, malaise) pouvant engager le pronostic vital, 

• Signes d’ischemie aigue associee a la TVP (jambe froide, cyanosee sans palpation de pouls) constituant une 
phlebite bleue ou « phlegmatia cerulea dolens » pouvant engager le pronostic fonctionnel, 

• Thrombose veineuse proximale occlusive comportant un risque important de syndrome post-thrombotique. 


3.7. Traitement 

En cas de symptomatologie respiratoire, la prise en charge est celle dune embolie pulmonaire. 

Le traitement de la TVP repose sur : 

• l’anticoagulation administree a dose curative apres evaluation du risque hemorragique : 

- les options possibles (en fonction des contre -indications et des AMM des produits) sont : 

> Chez le patient sans insuffisance renale : 

• une heparine de bas poids moleculaire a dose curative ou le fondaparinux en sous-cutane avec relais par 
un anticoagulant oral direct d’administration differee (dabigatran, edoxaban) ou un anti-vitamine K 

• un anticoagulant oral direct administrable d’emblee (rivaroxaban, apixaban) 

> Chez les patients sans insuffisance renale, ayant un cancer actif: 

• une heparine de bas poids moleculaire sans relais par un traitement oral 

> Chez les patients ayant une insuffisance renale severe : 

• l’heparine non fractionnee par voie sous-cutanee ou intraveineuse avec relais par un antivitamine K. 

- La duree du traitement depend des circonstances de survenue de la TVP 

> 3 mois en cas de TVP provoquee 

> de faijon indefinie en cas de TVP non provoquee recidivante en estimant au minimum annuellement le 
rapport benefice / risque du traitement 

> en fonction du rapport benefice / risque du traitement et des preferences du patient lors d’un premier 
episode non provoque 

• En cas de contre-indication formelle a l’anticoagulation curative : pose d’un filtre cave. 

• Une contention veineuse en l’absence de pathologie atheromateuse severe afin de prevenir le syndrome post- 
thrombotique : doit etre mise avant le lever, pendant une duree de 18 mois a deux ans, de force III si bien toleree 
(de force II dans le cas contraire). 
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4. Diagnostics differentials 

4.1. Pasteurellose 

Elle se manifeste par des signes brutaux et bruyants dans les quelques heures suivant une morsure ou une griffure 
de chien ou de chat. Le traitement s’orientera plutot vers l’association de Famoxicilline avec un inhibiteur des 
(3-lactamases ou les cyclines. 

4.2. Poussee inflammatoire d’un syndrome post-thrombotique 

Elle intervient chez les patients souffrant d’un syndrome post-thrombotique, par stase veineuse apres destruction 
des valvules lors d’un premier episode de thrombose veineuse. La distinction a la phase aigue avec une recidive de 
thrombose est pratiquement impossible, y compris en echographie si on ne dispose pas d’un examen de reference. Le 
traitement repose sur le port prolonge de contention veineuse elastique. 

4.3. Anaphylaxie 

La notion d’ exposition a un allergene et l’urticaire prurigineux rapidement mirant orientent le diagnostic. Le 
traitement initial comprendra antihistaminique et corticotherapie. 

4.4. Dermatite atopique 

On retrouve un terrain atopique avec des lesions desquamantes ou suintantes, regressant progressivement sous 
corticotherapie locale. 

4.5. Syndrome de Wells 

Rare, c’est une cellulite aseptique a eosinophiles avec eruption bulleuse, parfois recidivante. Le traitement repose sur 
la corticotherapie. 

4.6. Rupture de kyste synovial de Baker 

Secondaire a un kyste poplite a contenu synovial, une rupture se traduit par une douleur, un cedeme et un hematome 
d’ apparition brutale, localise sous le genou. Le traitement est symptomatique. 
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POINTS CLES 


ALGORITHME DIAGNOSTIC 



Dermo-hypodermite 
bacterienne Necrosante 


Dermo-hypodermite 
bacterienne non-Necrosante 
(erysipele) 


Thrombose veineuse profonde 


Autre diagnostic 
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ATTITUDE 

Dermo-hypodermite bacterienne necrosante 

Bilan: 

lonogramme, numeration, lactatemie, bilan hepatique et renal coagulation, hemo- 
cultures, gaz du sang, ECG 

Gravite: 

Hemodynamique 
Defaillance d’organe 
Terrain 

Traitement: 

Antibiotherapie large synergique 

Chirurgie de debridement urgente 

Traitement symptomatique des defaillances d’organe 


Dermo-hypodermite bacterienne non-necrosante 

Bilan: 

Inutile 

Gravite: 

Dermo-hypodermite necrosante? 
Terrain 

Traitement: 

Antibiotherapie ciblee 
Traitement de la porte d’entree 
Ambulatoire possible 
Repos 


Thrombose veineuse 

Bilan: 

D-Dimeres si probability faible ou improbable 
Echographie doppler veineux 
Creatininemie et coagulation pre-therapeutique 

Gravite: 

Embolie pulmonaire associee 
Phlebite bleue 

Traitement: 

Anticoagulation curative 
Contention veineuse 
Ambulatoire possible 
Recherche de la cause 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Restez systematiques et vigiiants sur les signes generaux! Le danger etant de se focaliser sur 
la jambe et d’omettre des signes de sepsis grave ou une symptomatoiogie thoracique pouvant 
faire evoquer une embotie pulmonaire associee. 

2. La terminoiogie est sujette a controverse entre pays, preferez ie terme de dermo-hypodermite 
bacterienne a I’erysipele, et bannissez le terme de cellulite. 

3. La recherche d’un syndrome inflammatoire biologique n’oriente en rien le diagnostic ni le pro- 
nostic. 

4. Les prelevements bacteriologiques locaux superficiels ne doivent plus etre realises, car sont 
peu rentables, et retrouvent frequemment des germes colonisateurs ou une flore commensale 
sans lien avec le germe responsable de I’infection. I Is ne doivent pas faire modifier le traitement 
antibiotique. 

5. En cas de pied diabetique, un erysipele doit faire rechercher une osteite associee, et motive 
une surveillance hospitaliere avec realisation de prelevements profonds avec une antibiotherapie 
prolongee et etendue au staphylocoque. 

6. En 1 ’absence de preuves fiables d’innocuite, I’usage des anti-inflammatoires non-stero'fdiens 
est a proscrire en cas de suspicion de dermo-hypodermite. 

7. Une suspicion de thrombose veineuse doit aboutir a sa confirmation/infirmation a 1 ’aide 
d’examens complementaires, qui sont fonction de la probabilite clinique initiale, et un traitement 
d’attente doit etre administre si la probabilite clinique est elevee sans attendre le resultat des 
examens. 

8. En cas de thrombose veineuse, le repos strict au lit n’est pas recommande. 

9. Tout repose sur I’interrogatoire et I’examen clinique, ne pas hesiter a reexaminer et reinterro- 
ger les patients. 
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Chapitre 



Agitation et delire aigu 


1. Definitions 

2. Epidemiologie 

3. Etiologies 

4. Diagnostic 

5. Prise en charge 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une agitation et un delire aigu. 

Identifier les caracteristiques d’urgence de la situation 
et ptanifier la prise en charge prehospitaliere et hospitaliere 
(posologies). 


Dr Bluenn Quillerou*, Dr Karima Bouaza** 

*PH, Service de Psychiatrie adulte, Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Paris 
** PHA, Service de Psychiatrie adulte, Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Paris 


MOTS CLES : agitation, antipsychotiques, benzodiazepines, contention, delire aigu 


• L’etat d’agitation est un trouble psychomoteur caracterise par une hyperactivite motrice associee a une perte de 
controle des actes, de la parole et de la pensee. II peut s’accompagner dune violence verbale et comportementale 
avec auto- ou hetero-agressivite. 

• Le delire aigu conduit tres frequemment a un etat d’agitation, aussi sa frequence et sa prise en charge seront celles 
d’un etat d’agitation. 

• L’agitation est le motif d’admission d’un patient sur 100 dans un service d’accueil des urgences (SAU). 


• II s’agit d’une urgence absolue tant sur le plan du diagnostic etiologique que sur celui de la prise en charge 
du patient et de 1’entourage. 

• La prise en charge presente deuxobjectifs principaux : 

- maTtriser le plus rapidement possible la situation 

- realiser le diagnostic etiologique 


1. Definitions 

1.1. L’agitation 

• L’agitation se definit comme une perturbation du comportement moteur, psychique et relationnel. Elle suscite 
une reaction d’intolerance de 1’entourage et du milieu. 

• Les trois composantes de l’etat d’agitation sont : 

- Les aspects moteurs qui vont de l’instabilite motrice a la fureur 

- Les aspects psychiques : excitation ideique, logorrhee, desinhibition verbale, insultes. . . 

- Les aspects relationnels : auto- ou hetero-agressivite, crise clastique. . . 

L’un de ces trois aspects peut predominer. 
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1.2. Le delire aigu 

• Les etats delirants aigus sont caracterises par : 

- L’eclosion brutale d’un delire dont les themes sont multiples et les mecanismes divers 

- Un vecu de facon immediate et intense qui peut entrainer des troubles majeurs du comportement 

- De possibles troubles de l’humeur ou de la conscience 

• Ils sont le plus souvent responsables d’etats d’agitation. Leurs etiologies et leurs prises en charges se confondent 
avec ceux de l’agitation aigue. 

1.3. Agitations comprehensibles versus agitations non comprehensibles 


Tableau 1. AGITATIONS COMPREHENSIBLES VS AGITATIONS NON COMPREHENSIBLES 

Criteres 

Agitations 

comprehensibles 

Agitations non comprehensibles 



Etats delirants 

Confusion mentale 

Presentation 

Absence de bizarrerie 
vestimentaire 

Un detail ou (’ensemble 
est etrange 

Aspect neglige 

Contact 

Possibilite d’instaurer 
la confiance 

Mefiance difficile a 
dissiper 

Fluctuant 

Conscience 

Claire 

Claire pendant 
I’entretien 

Trouble 

Discours 

En rapport avec la 
situation 

Propos incongrus 

Pauvre, stereotype 

Affects 

Modules selon 
(’attitude de 
(’entourage 

Dereglement massif, 
discordance 

Perplexite, indifference 

Dialogue 

Facile a etablir 

Propos delirant 

Incoherence, difficultes cognitives 

Comportement 

Reactionnel a 
I’environnement 

Determine par le vecu 
delirant 

Imprevisible, echappe au controle du 
patient 


2. Epidemiologie 

• La prevalence au sein des services d’urgence se situe entre 0,8 % et 1,2 % de la totalite des passages. 

• II s’agit done du motif d’admission d’un patient sur 100 au sein d’un SAU. 

2.1. Analyse des etiologies des etats d’agitation 
independamment du sexe et de I’Sge 

• Les etiologies des etats d’agitations, independamment du sexe et de l’age des patients, sont les suivantes : 

- Pathologies psychiatriques : 62 % 

- Pathologies organiques : 25 % 

- Pathologies toxiques : 25 % 

Ces etiologies peuvent done etre intriquees. 

2.2. Analyse des etiologies par tranche d'age 

• Les etiologies des etats d’agitation different selon Page des patients. 
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• Ainsi, on retrouve une preponderance : 

- Chez les 13/19 ans: d’intoxications ethyliques et causes toxiques 

- Chez les 20/54 ans : de troubles psychiatriques 

- Chez les plus de 55 ans : de causes multifactorielles 

2.3. Analyse des etiologies en milieu psychiatrique 

• En milieu psychiatrique les etiologies different de celles d’un SAU et sont les suivantes: 

- Pathologie psychotique : 70 % 

- Bipolarite: 13 % 

- Causes toxiques : entre 15 et 20 % 

Motif d’admission d’un patient sur 100 au sein d’un SAU. 


Etiologies: psychiatriques, organiqueset toxiques ; elles peuvent etre intriquees. 

3. Etiologies 

• Comme nous venons de le voir, les causes de l’agitation et du delire aigu sont multiples: psychiatriques, toxiques 
ou organiques. 

• Leur preponderance dependra notamment de l’age du patient. 

3.1. Causes psychiatriques 

• Toutes les pathologies psychiatriques sont susceptibles d’entrainer des etats d’agitation aigue, cependant certaines 
d’entre elles sont plus frequemment responsables de tels episodes : 

- Les pathologies psychotiques : schizophrenie, episode psychotique aigu (ou bouffee delirante aigue dans les 
anciennes denominations) 

- La bipolarite : en particulier les episodes maniaques. 

Toutes les pathologies psychiatriques peuvent entramer un etat d’agitation aigue. 

3.2. Causes toxiques 

3.2.1. Causes toxiques chez I’adolescent et I’adulte 

• Alcool: 

- L’intoxication ethylique aigue represente la premiere cause d’agitation chez l’adulte et l’adolescent 

- Syndrome de sevrage 

• Stupefiants : amphetamines, ecstasy, cannabis, opiaces, cocaine, nouvelles drogues de synthese. . . 

• Medicaments : intoxications volontaires, effets secondaires (corticoides), effets paradoxaux (avec les benzodiaze- 
pines par exemple), reaction de sevrage en particulier avec les benzodiazepines et les morphiniques 

• Intoxication au CO 


UE 11 - item 346 Agitation et delire aigu 299 ◄ 


Tous les etats de dependance a une substance (alcool, anxiolytiques, opiaces...) peuvent declencher tors d’une 
intoxication aigue ou a (’inverse lors d’un sevrage brutal, votontaire ou non, des etats d’agitation. 


Coup de pouce : toujours penser au syndrome de sevrage. 


3.2.2. Causes toxiques chez le sujet age 

• Toutes les therapeutiques sont susceptibles de creer un etat confusionnel et d’aggraver des troubles du com- 
portement preexistants. Role de la iatrogenie. 

• Les psychotropes sont responsables de la majorite des confusions iatrogenes. 

• Une erreur d’observance d’un traitement pris de longue date peut etre responsable d’un syndrome confusionnel 
et done d’une agitation et/ou d’un delire aigu. 

• Une circonstance physiopathologique en augmentant la forme serique libre (denutrition, deshydratation) ou une 
interaction medicamenteuse peuvent rendre toxique une substance jusque-la bien supportee. 

• La encore une intoxication aigue ou un sevrage brutal (en particulier en alcool ou benzodiazepines) peuvent 
entrainer un etat d’agitation. 

Chez le sujet age, envisager d’abord une iatrogenie, puis une dependance a une substance (intoxication aigue ou 
sevrage). 


3.3. Causes organiques non toxiques 

• Les causes organiques responsables d’etats d’agitation sont nombreuses. Leur diagnostic sera guide par l’examen 
clinique du patient, ses antecedents somatiques et psychiatriques, ainsi que par le bilan paraclinique. 

• Void, de maniere non exhaustive, les principales causes organiques responsables d’etats d’agitation a evoquer : 

ELEMENTS POUR UNE CAUSE MEDICALE : 

. Ageeleve 

. Anomalies des signesvitaux 
. Maladie ou traitement connu, incriminable 
. Alcoolisme 
. Debut brutal 
. Fluctuation de I’humeur 
. Pas d’antecedent psychiatriques 
. Confusion 

. Troubles de memoire recent 
. Hallucinations critiquees 
. Hallucinations visuelles 
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CAUSES ORGANIQUES NON TOXIQUES : 

. Causes generates (en particulier chez le sujet age) 

- Hypoxie, hypercapnie 

- Etat de choc 

- Fievre, hyperthermie 

- Douleur, traumatologie meconnue 

- Retention aigue d’urine 

- Fecalome 

• Causes metaboliques et endocriniennes 

- Hypoglycemie 

- Troubles hydroelectrolytiques: hypernatremie, hyponatremie, hypercalcemie 

- Hypercorticisme 

- Hyperthyroidie (thyrotoxicose) 

. Causes neurologiques 

- Epilepsie : en particulier epilepsie partielle temporale, etat post-critique 

- Hemorragie meningee 

- Hematome sous-dural, hematome extra-dural 

- Accident vasculaire cerebral 

- Meningite, meningoencephalite (infectieuses, neoplasiques...) 

- Tumeurcerebrale 

- HTIC 

- Syndrome dementiel 

• Causes infectieuses 

- Infection VIH et ses maladies opportunistes 

- Meningite, meningoencephalite infectieuses 

- Chocseptique 


D’abord eliminer les causes faciles a rechercher et a corriger : douleur, globe vesical, fecalome, hypoglycemie, fievre. 


4. Diagnostic 

• Le diagnostic d’un etat d’agitation et d’un delire aigu est exclusivement clinique. II est en general rapidement 
etabli des I’arrivee du patient. 

• L’enjeu du diagnostic sera celui du diagnostic etiologique. 


4.1. Bilan clinique 

• II sera souvent difficile a realiser du fait meme de l’etat du patient. 

• II sera important de recueillir un maximum d’informations aupres de l’entourage, du dossier medical, du mede- 
cin traitant. 

• L’examen clinique sera le meme que pour tout patient : 

- Antecedents medicochirurgicaux, antecedents psychiatriques 

- Parametres vitaux: Sat0 2 , glycemie capillaire, FR, FC, TA, temperature 

- ECG (qui ne pourra peut-etre realise qu’apres sedation au moins partielle du patient) 

- Examen clinique complet 
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Les donnees cliniques dont le recueil est indispensable en urgence car elles orienteront la prise en charge sont les 
suivantes (conference de consensus) : 

- Glycemie capillaire 

- Saturation en oxygene 

- Antecedents psychiatriques 


4.2. Bilan paraclinique 

4.2.3. Les patients presentant : 

- Une pathologie psychiatrique connue 

- ET un examen clinique (comprenant Sp0 2 et glycemie capillaire) normal 

ne necessitent aucun autre examen paraclinique. Ils peuvent des lors etre pris en charge par le psychiatre. 

4.2.2. Tout patient sans antecedent psychiatrique connu presentant : 

- Une agitation inaugurale 

- ou un examen clinique (comprenant Sp0 2 et glycemie capillaire) anormal 

- ou une agitation incontrolable 

est suspect dune pathologie organique ou toxique jusqu’a preuve du contraire. 

• Des examens complementaires seront done necessaires. Ils seront orientes par l’anamnese, l’examen clinique, 
l’age du patient. 

En premiere intention seront proposes: 

- Un bilan biologique : NFS, plaquettes, CRP, ionogramme sanguin, calcemie, fonction renale, bilan hepatique, CPK 

- Recherche de toxiques sanguins et urinaires, alcoolemie, HbCO. 

- Une TDM cerebrale (ou une IRM cerebrate), un EEG, + ou- PL 


Tout patient sans antecedent psychiatrique connu presentant une agitation inaugurale, ou un examen clinique 
(comprenant Sp02 et glycemie capillaire) anormal, ou une agitation incontrolable est suspect d’une pathologie 
organique ou toxique jusqu’a preuve du contraire. 


4.3. Evaluation du retentissement somatique 

• Un etat d’agitation peut avoir un retentissement somatique, en particulier si celui-ci evolue depuis quelques jours, 
qu’il faudra evaluer. On recherchera en particulier des signes cliniques et paracliniques de deshydratation, de 
denutrition, de sevrage (arret des psychotropes, antihypertenseurs, antidiabetiques...). 


Toujours rechercher un retentissement somatique a un etat d’agitation, en particulier une deshydratation. 


5. Prise en charge 


Patient agite = danger pour le patient, pour le personnel et disorganisation du service. 

La prise en charge sera guidee par deux objectifs : 

- MaTtriser la situation le plus rapidement possible pour proteger le patient et I’entourage. 

- Etablir un diagnostic etiologique. 
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5.1. Isolement du patient 

• L’urgence est d’isoler le patient des autres patients et de son entourage. 

• Le patient sera place de preference dans un box, voire une chambre d’isolement. 

• II est important que cet endroit soit securise afin de proteger le patient de lui-meme egalement et d’eviter tout 
passage a l’acte violent. 

Elements predictifs d’un passage a I’acte violent: 

. Antecedents de comportements violents 
. Portd’armes 
. Sexe masculin 

• Patient jeune 

. Toxicomanie, intoxication aigue ou syndrome de manque 

• Refus de cooperer, de s’asseoir 
. Instability motrice 

• Ebauches de gestes de menace 

. Changements brutaux inexpliques d’activite 
. Menaces, insultes 


5.2. Approche relationnelle 

• Formation des personnels, equipe pluridisciplinaire (IAO, urgentistes, personnel soignant, psychiatre. . .) 

• Demarche evaluative et diagnostique 

• Prevenir ou enrayer l’escalade vers la violence et le passage a l’acte 

• Creer et maintenir le lien 


Deroulement de I’entretien : 

. Attitude calme, instaurerundimatdeconfiance, 

• recueild’informations, 

. expliquerlesbutsdesexamens, 

• assister dans les besoins concrets, 

. changer d’interlocuteur si besoin, 

. eloigner le soignant se faisant agresser... 


5.3. Sedation 

• La sedation medicamenteuse est quasi systematiquement necessaire lors d’agitation. Elle est indispensable 
lorsque le patient a ete contentionne. 

• Les objectifs therapeutiques sont les suivants : 

- Permettre un examen clinique 

- Reduire l’agitation et l’anxiete 

- Limiter la duree de la contention physique 

• Le choix de la molecule s’articulera autour de deux grandes classes therapeutiques: les benzodiazepines et les 
antipsychotiques sedatifs. 

Evaluation benefice-risque cf. « le coup de pouce de l’enseignant » en fin de ce chapitre : 
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Nous proposerons le schema therapeutique suivant: 

1. Une benzodiazepine per os - par exemple lorazepam 2,5 mg en une prise a renouveter toutes les 45 mn jusqu’a 
sedation suffisante du patient ; 

2. En cas d’agitation psychiatrique, il pourra etre associe au lorazepam 2,5 mg un antipsychotique de type olanzapine 
10 mg per os, du lorazepam 2,5 mg pourra ensuite etre propose toutes les 45 mn jusqu’a sedation suffisante ; 

3. En cas de refus de la prise du traitement per os, un traitement IM sera impose au patient: typiquement il s’agira 
d’une association d’un antipsychotique et d’une benzodiazepine (qui en reduira les effets secondaires de type 
extrapyramidal) - par exemple olanzapine 10 a 20 mg et diazepam 10 mg ou encore loxapine 100 mg et diazepam 
10 mg. 

4. Intoxications a la cocaine ou aux amphetamines : privilegier les benzodiazepines. 

5. Personnes agees : reduire les doses. 


Avant tout traitement par antipsychotique un ECG est indispensable afin d’eliminer un QT tong qui pourrait etre 
aggrave par la prise de I’antipsychotique. 


5.4. Contention mecanique 

• La contention mecanique peut etre necessaire, parfois meme avant toute autre prise en charge en cas d’agita- 
tion incontrolable. Celle-ci doit etre la plus courte possible et levee des que l’etat clinique le permet. 

- Elle doit etre associee systematiquement a une sedation chimique, 

- etre effectuee sur prescription medicale, 

- horodatee, 

- surveillee 

- reevaluee. 

Procedure ritualisee par equipe entrainee : 

• 5 personnes 

- iparmembre 

- 1 a la tete, ayant egalement le role de coordonateur 

. TOUJOURS 

- 4ceinturespour4membres 

- iceintureventrale. 

• Les indications sont les suivantes : 

- Prevention d’une violence imminente du patient envers lui-meme ou autrui alors que les autres moyens de 
controle ne sont pas efficaces ou pas appropries 

- Prevention d’un risque de rupture therapeutique, en particulier d’une fugue 

- Isolement en vue d’une diminution des stimuli 

• Il existe des contre-indications. Elies sont representees par des affections organiques non stabilises et severes : 

- Insuffisance cardiaque severe 

- Etat infectieux instable 

- Trouble de la thermoregulation 

- Trouble metabolique severe non corrige 

- Atteinte orthopedique 


La contention mecanique peut etre necessaire, parfois meme avant toute autre prise en charge. 
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5.5. Bilan etiologique 

• Une fois le patient protege de lui-meme, isole, sedate, le bilan etiologique pourra etre realise. 

5.6. Surveillance 

• La surveillance du patient devra etre effectuee au minimum toutes les demi-heures avec : 

- Releve des constantes : TA, FC, FR, Sp02, score de Glasgow 

- Efficacite et tolerance des traitements 

• Ces releves devront apparaitre dans des fiches de surveillance de sedation et de contention qui font partie du 
dossier medical. 

► References 

• 9 e conference de consensus de la SFMU, Agitation en urgence (petit enfant excepte), texte long, 6 decembre 2002. 

• Moritz F.Jeuvrin J., Canivet S., Gerault D., Conduite a tenir devant une agitation auxurgences, Reanimation (2004, 13, 500-506). 

• Confusion aigue chez la personne agee : prise en charge initiale de I’agitation, recommandations HAS, 2009. 


POINTS CLES 

• L’etat d’agitation est un trouble psychomoteur caracterise par une hyperactivite motrice asso- 
ciee a une perte de controle des actes, de la parole et de la pensee. II peut s’accompagner d’une 
violence verbale et comportementale avec auto- ou hetero-agressivite. 

• Le delire aigu conduit tres frequemment a un etat d’agitation, aussi sa frequence et sa prise 
en charge seront celles d’un etat d’agitation. 

1. Epidemiologie 

Motif d’admission d’un patient sur 100 dans un SAU 

2. Etiologies 

Etiologies principales : psychiatriques, organiques (metaboliques, 
neurologiques, infectieuses) et toxiques qui peuvent etre intriquees. 


3. Bilan clinique et paraclinique 


• Donnees cliniques indispensables : 

- Glycemie capillaire 

- Saturation en oxygene 
-Antecedents psychiatriques 

• Bilan de premiere intention : 

- Un bilan biologique : NFS, plaquettes, CRP, ionogramme sanguin, calcemie, -fonction renale, 
bilan hepatique, CPK 

- Recherche de toxiques sanguins et urinaires 

- Une TDM cerebrale (ou mieux une IRM cerebrale), un EEG, + ou - PL 

A. Prise en charge 

• Avant tout isoler le patient. 

• La contention mecanique peut etre necessaire, parfois meme avant toute autre prise en charge. 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


AVANTAGE, BENEFICE RISQUE DES TRAITEMENTS SEDATIFS PAR BENZODIAZEPINES OU 

NEUROLEPTIQUES 

BENZODIAZEPINES 

NEUROLEPTIQUES 

Sedatif, amnesiant, 

TTT de reference 

Anxiolytique 

Efficacite demontree 

Antagoniste 

Et reproductible 
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1. Definition/diagnostic 

2. Complications 

3. Diagnostics differentiels 

4. Bilan 

5. Prise en charge 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une crise d’angoisse aigue et/ou une attaque 
de panique 

Identifier les caracteristiques d’urgence de la situation et 
planifier leur prise en charge prehospitaliere et hospitaliere 
(posologies) 


Dr Bluenn Quillerou*, Dr Anna Maignan** 

*PH, Service de Psychiatrie adulte, Hopital Saint Antoine, AP-HP, Paris 
**lnterne, Service de Psychiatrie adulte, Hopital Saint Antoine, AP-HP, Paris 


MOTS CLES : Attaque de panique, crise d’angoisse aigue, raptus anxieux, suicide 


• La crise d’angoisse aigue ou attaque de panique est un etat d’angoisse de survenue brutale et extremement intense 
durant de quelques minutes a quelques heures, le plus souvent de 20 a 30 minutes et moins d’une heure. Cet etat 
est le plus souvent spontanement resolutif. 

• 11 s’agit d’un trouble tres frequent dans la population generale, le plus souvent survenant de maniere ponctuelle 
et isolee. 

• Les plaintes somatiques peuvent etre au premier plan et egarer le diagnostic : dyspnee, douleur thoracique, ver- 
tiges, sensation de malaise... 

• Une crise d’angoisse simple, isolee, chez un patient ne presentant pas d’antecedent de trouble psychiatrique, 
constitue une urgence medicale relevant du medecin generaliste ou de l’urgentiste en situation hospitaliere ou 
pre-hospitaliere, ne justifiant pas necessairement l’avis du psychiatre. 


La prise en charge presente deuxobjectifs principaux : 

1 - apaiser le plus rapidement possible le patient 

2 - eliminer les diagnostics differentiels 


1. Definition/diagnostic 

• L’attaque de panique (AP) ou crise d’angoisse aigue se definit ainsi : 

- Debut brutal, sans raison identifiee, imprevisible 

- Duree breve de quelques minutes a quelques heures, le plus souvent entre 20 et 30 minutes et moins d’une heure 

- Manifestations psychiques : 

> Malaise intense, peur de presenter une syncope, ou une crise cardiaque 

> Sensation de danger ou de mort imminente 

> Peur de perdre la raison, peur « de devenir fou », peur de commettre un acte incontrole 
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> Difficultes de concentration, troubles mnesiques 

> Sensation de « deja vu » 

> Impressions de depersonnalisation et derealisation 

- Manifestations physiques : 

> Palpitations, tachycardie, douleur thoracique 

> Dyspnee, hyperventilation, gene respiratoire 

> Sueurs, bouffees vasomotrices, frissons, tremblements 

> Nausees, diarrhees, spasmes, pollakiurie 

- Manifestations comportementales : 

> Agitation 

> Ou au contraire sideration stuporeuse 

• La repetition de ces crises d’angoisse aigue definit le trouble panique. 

L’attaque de panique est a distinguer : 

- D’une anxiete transitoire et reactionnelle 

- De I’anxiete symptomatique d’un trouble anxieux: anxiete generalisee, etat de stress aigu, syndrome de stress 
post-traumatique, phobie, phobie sociale... 

- De I’anxiete symptomatique d’un autre trouble psychiatrique 

- D’un trouble de la personnalite 

• Le diagnostic de l’attaque de panique est un diagnostic clinique. Des examens complementaires peuvent par- 
fois etre necessaires afin d’eliminer d’eventuels diagnostics differentiels. 


• L’attaque de panique ou crise d’angoisse aigue est une manifestation anxieuse de debut brutal, de duree 
limitee, entre 20 et 30 minutes, associant des manifestations psychiques, physiques et comportementales. 

• Le diagnostic est clinique. Des examens complementaires pourront etre necessaires pour eliminer d’eventuels 
diagnostics differentiels. 


2. Complications 

• Les complications de TAP sont principalement d’ordre psychiatrique. Elies sont systematiquement a rechercher 
car elles peuvent conduire a des actes auto ou heteroagressifs graves. 

• Ces complications sont les suivantes : 

- Le raptus anxieux qui peut conduire a un passage al’acte autoagressif ; celui-ci sera favorise par : des antecedents 
psychiatriques connus, un trouble de la personnalite ou encore des precedents passages a l’acte. 

- Le trouble panique (defini par la repetition d’AP) qui peut lui-meme se compliquer: 

> D’agoraphobie 

> De consommation et de dependance aux toxiques, en particulier a l’alcool et aux benzodiazepines 

> D’un syndrome depressif qui peut s’accompagner d’idees suicidaires (qui seront a rechercher 
systematiquement) 

> D’un passage a l’acte suicidaire. 
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3. Diagnostics differentials 


lls constituent la principale difficulty de la prise en charge d’une AP. En effet, 1’enjeu ne sera pas de diagnostiquer une 
AP mais d’eliminer les diagnostics differentiels. lls sont psychiatriques et somatiques. 

3.1. Diagnostics differentiels psychiatriques 

• L’anxiete peut etre symptomatique de toute pathologie psychiatrique. Cependant on recherchera plus specifi- 
quement dans ce contexte d’urgence : 

- Un syndrome depressif qui peut conduire a des passages a l’acte suicidaire 

- Une anxiete relevant d’un trouble de la personnalite 

- Une anxiete generalisee 

- Un etat de stress aigu au decours immediat d’un psychotraumatisme, qui peut se compliquer de stress depasse, 
une urgence therapeutique 

- Un etat de stress post-traumatique a distance d’un psychotraumatisme. 

Toutes les pathologies psychiatriques peuvent se manifester par une recrudescence anxieuse evoquant une AP. II 
faudra rechercher en particulier un syndrome depressif avec des idees suicidaires et un etat de stress aigu pouvant se 
compliquer d’un stress depasse. 


3.2. Diagnostics differentiels somatiques 

lls sont nombreux. Leur recherche depend des elements anamnestiques recueillis et de I’examen clinique du patient. 

• Diagnostics differentiels toxiques : 

- Intoxication aigue (en particulier avec les psychostimulants: alcool, cocaine, LSD, amphetamines...) ou 
syndrome de sevrage (en particulier en benzodiazepines, 

- Iatrogenie: hormones thyroidiennes, corticoides, amphetamines, antiepileptiques, effets paradoxaux des 
benzodiazepines... 

• Diagnostic differentiel neurologique : 

- Epilepsie, en particulier epilepsie temporale partielle simple dont les symptomes peuvent evoquer une AP (on 
recherchera en particulier des crises convulsives hyperthermiques dans l’enfance qui peuvent conduire a une 
sclerose hippocampique elle-meme responsable depilepsie temporale). 

• Diagnostics differentiels cardio-pulmonaires : 

- Syndrome coronarien aigu 

- Crise hypertensive aigue 

- Poussee d’insuffisance cardiaque 

- Embolie pulmonaire 

- Crise d’asthme 

- Pneumothorax 

• Diagnostics differentiels ORL : maladie de Meniere 
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• Diagnostics differentials endocrinologiques : 

- Hypoglycemie (diabete non equilibre, insulinome) 

- Pheochromocytome 

- Hyperthyroidie 

- Hypercorticisme 

4. Bilan 

4.1. Bilan clinique 

• A l’interrogatoire, on recherche : 

- Des antecedents medicochirurgicaux 

- Des facteurs de risque cardiovasculaires 

- Des consommations de toxiques 

- La prise d’un traitement 

- En particulier: 

> Des antecedents psychiatriques 

> La survenue d’autres crises du meme type 

> Une symptomatologie depressive et des idees suicidaires 

> Des antecedents de passage a l’acte violent 

• On realise un examen clinique cardio-vasculaire, respiratoire, abdominal et neurologique : 

- Parametres vitaux : frequence cardiaque, frequence respiratoire, Sp02, TA 

- ECG 

- Glycemie capillaire 

4.2. Bilan paraclinique 

• Des examens complementaires peuvent etre necessaires pour eliminer un diagnostic differentiel. Ils ne sont 
pas systematiques et sont guides par la clinique. 

• Peuvent etre proposes, de maniere non exhaustive, et en fonction de l’orientation clinique : 

- Biologie : NFS plaquettes, ionogramme sanguin, calcemie, glycemie, bilan hepatique, fonction renale, TSHus, 
troponine, BNP, D-Dimeres, toxiques sanguins et urinaires, catecholamines urinaires 

- Radiographie du thorax 

- TDM cerebrale, EEG 

- TDM abdominale, echo abdominale 


Les examens complementaires sont indiques pour eliminer un diagnostic differentiel, guides par la clinique et non 
systematiques. 

5. Prise en charge 


L’urgence est d’isoler le patient des autres patients et de son entourage qui peuvent accroTtre i’angoisse. 
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• Le patient est place de preference dans un box, voire une chambre d’isolement. 

• 11 est important de rassurer le patient sur le caractere frequent et benin dune crise d’angoisse. En particulier il 
est pertinent de lui preciser qu’il ne risque ni de mourir ni de « devenir fou », les deux craintes majeures des 
patients dans cette circonstance. 

• Cette etape d’isolement et de reassurance peut suffire au soulagement de la crise. 

• Si celle-ci ne suffit pas, on proposera un traitement anxiolytique : 

- Une benzodiazepine de demi-vie courte a intermediate en premiere intention . 

Exemple : Lorazepam 1 mg per os (Temesta®) 

- En seconde intention (et si absence d’allongement du QT a l’ECG), on peut proposer de l’hydroxyzine 25 a 
100 mg per os (Atarax ®) ou un neuroleptique sedatif comme le cyamemazine 25 a 50 mg per os voire en IM 
(Tercian®) 

• Dans le cas dune AP simple, une hospitalisation n’est pas necessaire. 

• Dans un second temps, il est propose au patient : 

- Un retour a domicile simple sans prise en charge ambulatoire devant une AP simple et isolee 

- Une consultation psychiatrique specialist devant des AP a repetition ou compliquees d’un trouble psychiatrique. 


► References 

1. Bandelow B, Sher L, Bunevicius R, et al, guidelines for the pharmacological treatment of anxiety disorders, obsessive- 
compulsive disorder and posttraumatic stress disorder in primary care, International Journal of Psychiatry in Clinical Practice 
(2012, 16, 77-84). 

2. Hardy-Bayle MC, Psychiatrie, intermed (2000). 
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POINTS CLES 

1. Definition 

• L’attaque de panique ou crise d’angoisse aigue est une manifestation anxieuse de debut 
brutal, de duree limitee, entre 20 et 30 minutes, associant des manifestations psychiques, 
physiques et comportementales. 

• Le diagnostic est clinique. Des examens complementaires pourront etre necessaires pour 
eliminer d’eventuels diagnostics differentiels. 

2. Complications 

• Raptus anxieux et trouble panique pouvant se compiiquer de syndrome depressif avec risque 
de passage a 1’acte suicidaire 

3. Diagnostics differentiels 

• Psychiatriques : Toutes les pathologies psychiatriques peuvent se manifester par une recru- 
descence anxieuse evoquant une AP. II faudra rechercher en particulier un syndrome depressif 
avec des idees suicidaires et un etat de stress aigu pouvant se compiiquer d’un stress depasse. 

• Somatiques : Toxiques, iatrogenie, epilepsie temporale, SCA, crise hypertensive aigue, embo- 
lie pulmonaire, asthme, pneumothorax, insuffisance cardiaque, hypoglycemie, hyperthyro'idie... 

4. Bilan 

• Bilan clinique complet: constantes, ECG, examen clinique complet 

• Les examens complementaires sont indiques pour eliminer un diagnostic differentiel, guides 
par la clinique et non systematiques 

5. Prise en charge 

1 - isolement et reassurance 

2 - anxiolyse si necessaire, en premiere intention une benziodiazepine type lorazepam 1 mg 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


Toujours rechercher des idees suicidaires (ce qui est le cas systematiquement 
en psychiatrie, en particulier dans un contexte d’urgence). 
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Chapitre 



Risque et conduites su c da res 
chez I'enfant, ['adolescent et I’adulte : 

identification et prise en charge 


1. Definitions 

2. Epidemiologie 

3. Prevention du suicide 

4. Principesd’intervention 

5. Situations particulieres 


OBJECTIFS ECN 

Detecter les situations a risque suicidaire chez I’enfant, 
chez 1’adolescent et chez I’adulte. 

Argumenter ies principes de la prevention et de la prise en 
charge. 


Pr Jean-Philippe Raynaud*, Dr Anjali Mathur** 

*PU-PH, Chef de service, Service universitaire de Psychiatrie de I’enfant et de 1’adolescent (SUPEA), pole psychiatrie, CHU de 
Toulouse, Hopital La Grave, Toulouse. 

**PH, Centre deTherapie breve et Service des Urgences psychatriques, pole psychiatrie, CHU de Toulouse, Hopital Purpan, 
Toulouse. 


MOTS-CLES : Suicide, tentative de suicide, crise suicidaire, evaluation, prevention, intervention 


1. Definitions 

• Suicide : acte de se donner deliberement la mort (OMS, 2014). 

• Suicide : individu qui s’est donne la mort volontairement. 

• Tentative de suicide : acte delibere, sans issue fatale, visant a accomplir un geste de violence sur sa propre per- 
sonne ou a ingerer une substance toxique ou des medicaments a une dose superieure a la dose therapeutique. Cet 
acte doit etre inhabituel. Les conduites addictives, les automutilations repetees et les refus de s’alimenter ne font 
pas partie des tentatives de suicide. 

• Suicidant : individu qui a survecu a sa tentative de suicide. 

• Idees suicidaires : pensees de se donner la mort. 

• Suicidaire : individu qui a des idees suicidaires. 

• Crise suicidaire: crise psychique dont le risque principal est le suicide. Elle se caracterise par un etat reversible 
et temporaire d’insuffisance de moyens de defense, et une vulnerability pla^ant la personne dans une situation 
de souffrance et de rupture d’equilibre relationnel avec elle-meme et son environnement. Dans cette situation 
la personne peut developper des idees suicidaires qui sont un moyen d’attenuer sa souffrance. Alors que la crise 
progresse, le suicide apparait de plus en plus a la personne comme la seule solution lui permettant de sortir de 
l’etat de crise dans lequel elle se trouve. 

• Autopsie psychologique : Enquete menee apres un deces par suicide. Cette methode a permis d’affiner la connais- 
sance des facteurs de risque du comportement suicidaire et d’ameliorer la prevention. L’autopsie psychologique 
collecte un certain nombre de parametres: details sur les circonstances du deces, paysage familial, contexte 
social, parcours de vie, relations, conditions de travail, sante physique et mentale, antecedents, conduites suici- 
daires anterieures, evenements de vie negatifs, contact avec des services d’aide avant le passage a l’acte, reaction 
des proches au suicide. 
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2. Epidemiologie 


Pourquoi I’epidemiologie des comportements suicidaires est-elle difficile a etablir? 

• Elle repose sur I’analyse de differentes donnees. 

• Le nombre de deces par suicide est connu grace a I’analyse des certificats de deces par le Centre d’epidemiologie 
sur les causes medicales de deces de i’lnserm (CepiDc-lnserm), avec toutefois une imprecision due a la sous- 
declaration des deces par suicide. Cette imprecision est actuellement estimee a 9,4 %. 

• Le nombre de tentatives de suicide (TS) est determine a partir des donnees du PMSI (Programme de 
medicalisation des systemes d’information) des services hospitaliers et des chiffres provenant du reseau 
OSCOUR® (Organisation de la surveillance coordonnee des urgences). II donne le nombre d’admissions aux 
urgences pour TS, et ne prend done pas en compte les TS « non medicalisees » ou qui n’aboutissent pas aux 
urgences. 

• Pour completer ce chiffre, il faut done se referer a des auto-declarations dans des etudes epidemiologiques. 


2.1. Donnees epidemiologiques concernant le suicide 

• Au niveau mondial, le suicide est la cause du deces de 800 000 personnes par an. 

• La France est l’un des pays europeens les plus touches, avec 16,2 suicides pour 100 000 habitants (apres la Fin- 
lande, la Belgique et les pays de l’Est). Ce niveau est nettement superieur a la moyenne europeenne, qui s’etablit a 
10,2 suicides pour 100 000 habitants). 

• En 201 1,11 400 personnes sont mortes suicidees en France metropolitaine, apres correction de la sous-estimation 
du nombre de suicides enregistres, evaluee a 9,4 %. 

• Les hommes sont plus touches que les femmes : trois suicides sur quatre sont des hommes. Cette inegalite existe 
a tous les ages, mais s’accentue avec l’avancee en age. 

• L’incidence du suicide augmente avec l’age, et les hommes de plus de 85 ans sont les plus touches (40,3 pour 
100 000 habitants) ; 28 % des suicides en 2011 ont concerne des personnes agees de plus de 65 ans. 

• La classe d’age de 45-54 ans est egalement a risque (26,4 pour 100 000 habitants). 

• II existe des disparites regionales : les regions de l’Ouest et du Nord de la France se situent tres nettement au-des- 
sus de la moyenne nationale. 

• Le mode de suicide le plus frequent est la pendaison (53 % chez les hommes et 37 % chez les femmes), suivie par la 
prise de medicaments et d’autres substances, puis les armes a feu et enfin la precipitation d’un lieu eleve. 

• Le nombre de suicides en France a diminue au cours des 20 dernieres annees, passant de 11 403 en 1990 a 10 524 
cas enregistres en 2011. Cette diminution concerne davantage les personnes agees et les jeunes que les personnes 
d’age moyen (45-64 ans), pour lesquelles ces taux sont stables. 


Attention ! 

• Alors que le taux de suicide baissait depuis 20 ans au niveau mondial et frangais, les derniers chiffres 
europeens et nord-americains montrent une augmentation entre 2008 et 2010. 

• Les experts font I’hypothese d’un lien avec la derniere crise economique mondiale et eventuellement 
[’augmentation du chomage. 


2.2. Donnees epidemiologiques concernant les tentatives de suicide 

• En France en 201 1 il a ete recense environ 90 000 admissions aux urgences pour tentative de suicide, qui concer- 
naient 70 000 personnes. 65 % etaient des femmes, agees de 15 a 19 ans, qui ont eu recours a l’auto-intoxication 
medicamenteuse. 
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• Pour les 15-54 ans, les facteurs de risque sont: avoir subi des violences physiques dans les 12 derniers mois pour 
les femmes et avoir un faible niveau de revenu pour les hommes, mais aussi vivre seul et consommer des subs- 
tances psychoactives. 

• Un franqais sur 20 declarait en 2010 avoir fait une TS, et 2 pendant l’annee precedente. 

• Les femmes sont en proportion plus nombreuses (7,6 % au cours de la vie et 0,7 % dans l’annee) que les hommes 
(respectivement 3,2 % et 0,3 %) a declarer avoir tente de se suicider. 

• TS et risque de suicide : la TS est le facteur de risque le plus important pour le suicide. 10 % des patients ayant 
commis une TS se suicident (50 fois plus que dans la population generale). Un tiers a une moitie des personnes 
decedees par suicide avait fait une TS. 

• TS et risque de recidive : 40 % des personnes qui font une TS recidiveront ; pour la moitie d’entre elles dans 
l’annee. 

2.3. Donnees epidemiologiques concernant les pensees suicidaires 

• En France en 2010, 3,9 % des personnes interrogees ont declare avoir pense a se suicider au cours des 12 derniers 
mois. Les femmes sont plus nombreuses (4,4 %) que les hommes (3,4 %). 

• C’est entre 45 et 54 ans que Lon observe la plus forte prevalence de pensees suicidaires au cours des 12 derniers 
mois (5,1 % chez les hommes et 5,2 % chez les femmes). 


3. Prevention du suicide 

• En France en 2013, un Observatoire national du suicide a ete cree avec comme objectif de renforcer les moyens 
consacres a la prevention du suicide, priorite de sante publique. 

• Dans le tableau ci-dessous, nous presentons les actions de prevention secondaire et tertiaire, cibles poten- 
tielles du professionnel de sante, notamment la detection de la crise suicidaire, puis les interventions aupres du 
suicidant. 


Tableau 1 . ACTIONS DE PREVENTION 


Prevention primaire 

Prevention secondaire 

Prevention tertiaire 

- Diminuer 1’accessibilite des moyens 

- Detecter la crise suicidaire. 

Intervenir aupres 

letaux (stockage des armes, conditionne- 
ment des medicaments, protection des 
ponts...). 

- Campagnes d’information destinees au 
grand public sur le suicide ou la depres- 
sion (semaine de prevention du suicide). 

- Programmes de prevention centres 
sur la promotion d’une vie saine et les 
facteurs de protection. 

- Ameliorer la qualite de la communica- 
tion sur le suicide dans les medias. 

-Traiter les pathologies 
mentales presentant un risque 
suicidaire. 

- Proteger les personnes dans 
des groupes a haut risque (sortie 
d’hospitalisation psychiatrique, 
detenus...) 

- Mettre en place des soutiens 
pour les personnes touchees par 
la mort d’un proche (assistance 
telephonique). 

des suicidants 

- Former les medecins generalistes, les medecins de I’Education nationale et les medecins du travail. 

- Mettre en place des reseaux d’accueil et d’ecoute. 
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3.1. Detecter une crise suicidaire 

• La majorite des personnes qui se suicident a ete en contact avec un professionnel de la sante. 

• Le mois avant son suicide, un suicide sur deux a eu un contact avec un professionnel de la sante, et un sur cinq 
avec un professionnel de sante mentale. Ces donnees montrent qu’il y a un potentiel de prevention a developper 
dans le reperage des personnes a risque, par tous les personnels de sante. 

• Ce reperage necessite une bonne connaissance des facteurs de risque pour le suicide ainsi que la capacite d’evo- 
quer la question dune maniere claire tout en creant des conditions d’entretien favorables. 

• Chez un patient qu’il connait, le professionnel de sante devra : 

- etre a l’ecoute des idees suicidaires exprimees ou les rechercher; 

- reconnaitre les manifestations dune crise psychique ; 

- reperer les situations de vulnerability 

• Certaines situations sont dites a « tres haut risque » : sujets qui viennent de faire une tentative de suicide et 
patients recemment sortis d’une hospitalisation psychiatrique. 

3.2. Modele de la crise suicidaire 

• Comme toute crise, la crise suicidaire traduit un moment de rupture dans l’equilibre du sujet avec lui-meme et 
avec son environnement. Elle se caracterise par une periode de disorganisation, accompagnee de signes anxieux, 
voire une agitation qui culmine en une phase aigue, avant de se conclure par une periode de recuperation. 


Figure 1. La crise suicidaire 



• Si le risque majeur de la crise suicidaire est le suicide, le geste suicidaire ne represente qu’une des sorties possibles 
de la crise. Les autres manifestations peuvent etre la fugue, l’agressivite, Tabus d’alcool et de toxiques, ou toute 
autre conduite de rupture permettant de faire baisser le niveau de la souffrance causee par une situation difficile. 

• Representee comme la trajectoire qui va du sentiment d’etre en situation d’echec a l’impossibilite de sortir de 
cette impasse et de concevoir une issue autre que la mort, avec Elaboration d’idees suicidaires de plus en plus 
frequentes et envahissantes jusqu’au passage a l’acte, la crise suicidaire ne repond pas a un cadre nosographique 
precis. Un des avantages de cette representation est qu’elle met en lumiere que le geste suicidaire est bien l’abou- 
tissement d’une serie d’etapes, et qu’en ceci il n’est pas totalement imprevisible. Ce modele laisse entrevoir la 
possibility d’une intervention exterieure tout au long de la trajectoire. Une crise suicidaire dure en moyenne 6-8 
semaines. 
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Deux points sont importants pour le clinicien : 

• La phase de recuperation, au bout de laquelle le sujet revient a 1’etat d’equilibre est longue: cela signifie 
qu’apres une crise suicidaire, et a fortiori apres un geste suicidaire, le suivi et la vigilance devront etre prolonges. 

• Les sujets presentant un trouble psychique (depression, schizophrenic, trouble de la personnalite,...) sont 
en permanence en etat de vulnerability done passent plus facilement et plus rapidement a I’etat de crise. Ils 
necessitent une attention particuliere au risque suicidaire. 


3.3. Evaluation de la crise suicidaire: le potentiel suicidaire 

• Le medecin qui est au contact du patient aura a evaluer le potentiel suicidaire de celui-ci au moment de leur ren- 
contre, afin de mettre en place les interventions les plus appropriees. 

• Revaluation du potentiel suicidaire est triple; elle doit prendre en compte les facteurs de risque (R) les facteurs 
d’urgence (U), rendant compte de l’imminence du passage a l’acte, et les facteurs de danger (D) qui sont les 
moyens envisages par la personne pour se suicider et leur accessibility D’ou le moyen mnemotechnique RUD. 

• Un quatrieme niveau est constitue par le reperage de facteurs de protection. Ils font contre-poids avec les facteurs 
de risque. 


3.3.1. Les facteurs de risque (FDR) 

• Ils sont tres nombreux (l’association americaine de psychiatrie en releve une centaine) ; nous ne noterons que les 
principaux dans le tableau ci-apres : 


Tableau II. FACTEURS DE RISQUE DE SUICIDE (FDR) 

Facteurs de risque individuels 

Facteurs de risque familiaux 

FDR psychosociaux 

• Sexe masculin 

• Antecedents de violence, 

• Isolement social et affectif 

• Age avarice 

d’abus physique, psychologique 

• Perte de liens importants 

• Antecedents de TS 

ou sexuel dans la vie du sujet 

(deuil ou separation) ou d’un statut 

• Trouble psychiatrique (trouble 

• Relation conflictuelle entre le 

(travail, role de parent) 

bipolaire, depression, psychose, 

sujet et ses parents 

• Placement en famille d’accueil 

trouble de la personnalite, 

• Pertes et abandons precoces. 

(pour les enfants), en foyer, ou 

anorexie mentale...) 

• Negligence de la part des 

centre de detention 

• Dependance a I’alcool ou 

parents 

• Difficultes professionnelles, avec 

autres toxiques 

• Problemes de sante mentale, 

I’autorite administrative, avec la loi 

• Problemes de sante physique, 

de toxicomanie et d’alcoolisme 

• Echecs ou evenements 

douleurs chroniques 

chez les parents 

humiliants 

• Faible estime de soi 

• Comportements suicidaires 

• Harcelement, victimisation 

• Temperament rigide, 
perfectionniste ou impulsif 

chez I’un ou les deux parents 

• Difficultes economiques 
persistantes 

• Effet de contagion (suivant le 
suicide d’un proche) 


• Les facteurs de protection : 

Ils sont interessants a rechercher car ils peuvent raccrocher un patient a la vie. Ils sont a mettre en ponderation 
avec les facteurs de risque : 

- Le soutien et la proximite de la famille, un proche, un conjoint et les relations sociales. 

- La grossesse, les enfants vivant a la maison. 

- Les responsabilites familiales. 

- L’ integration au sein de la communaute et de la societe. 
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- Une forte croyance religieuse ou une conviction morale condamnant le suicide. 

- La resilience et la capacite a resoudre les problemes. 


FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES ET NON MODIFIABLES : 

• Certains facteurs de risque ne sont pas modifiables, par exemple : 

- antecedents de suicide, 

- sexe masculin, 

- histoire familiale marquee par la maltraitance. 

• D’autres facteurs de risque peuvent etre modifies par des actions therapeutiques et/ou sociales et sont done 
particulierement interessants a reperer, par exemple : 

- presence d’un episode depressif, 

- isolement social, 

- dependance a I’alcool. 


3.3.2 L’urgence 

• Dans 1’evaluation du potentiel suicidaire, cette dimension correspond a l’intentionnalite suicidaire de la per- 
sonne : la frequence des idees suicidaires, leur intensite et le fait qu’elles soient accompagnees ou non d’un sce- 
nario. Elle requiert de demander directement au patient s’il a des idees suicidaires. Cette question se revele assez 
difficile a poser pour certaines personnes. La croyance selon laquelle poser une telle question peut bouleverser 
quelqu’un de non suicidaire est souvent citee comme raison de ne pas le faire. Certains croient meme que cela 
pourrait donner des idees suicidaires a une personne qui n’y avait pas encore pense. L’experience clinique montre 
que le fait de poser cette question a generalement pour effet de soulager la personne suicidaire, en lui offrant de 
parler ouvertement de suicide et d’exprimer clairement ses ideations suicidaires. 

• Chaque clinicien trouvera la formulation qui convient et s’adaptera a chaque situation, mais on peut citer: « Pen- 
sez-vous a vous tuer? » ; « Souffrez-vous au point d’envisager de vous supprimer? » ; « Pensez-vous a vous suici- 
der ? » ; « Considerez-vous la possibility de vous suicider ? ». 


Pour 1’evaluation de I’urgence, les principaux facteurs de gravite sont : 

- Au niveau clinique: I’envahissement par les idees suicidaires au detriment d’autres pensees; une forte participation 
anxieuse ou au contraire un calme, un soulagement paradoxal*. 

- Au niveau des idees : la conviction qu’il n’y pas d’autre solution, la precision d’un scenario, ou d’une date, une heure. 

- Au niveau des comportements : la preparation, la redaction d’un testament, le reglement des affaires administratives. 

* Quand un sujet en crise suicidaire a pris la decision de passer a I’acte, il arrive qu’il presente une amelioration apparente. 


3.3.3. Dangerosite 

• On evalue la dangerosite en appreciant la letalite du moyen envisage et son accessibility L’interet de cette dimen- 
sion est de pouvoir rendre le moyen inaccessible: par exemple, faire jeter des medicaments qui ont ete stockes, 
faire retirer une arme presente au domicile. 

• Un patient presentant un niveau d’urgence eleve avec acces a une arme letale presente un potentiel suicidaire eleve 
et necessite une hospitalisation d’urgence (voir plus loin). 
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4. Principes d’intervention 

4.1. Entretien avec le patient 

• L’entretien est a la fois un moyen devaluation et de soin. 11 revet a ce titre une grande importance. 

• Pour aborder la question du suicide, le medecin doit avoir une position non jugeante, libre de tout prejuge et il 
doit garder une position ouverte. Le premier objectif est la mise en place dune relation de confiance suffisante, 
sans quoi les elements decrits ci-dessus, qui sont necessaires a 1’evaluation du potentiel suicidaire, ne pourront 
etre recueillis. 

• L’examen physique du patient ne doit pas etre neglige car il permet parfois un apaisement et une entree en 
relation. 

• L’expression des emotions doit etre facilitee. A partir dune ecoute attentive, des phrases du type « vous m’avez 
Pair de beaucoup souffrir » ou « cette situation doit etre tres difficile a supporter », peuvent etre utiles. L’expres- 
sion des emotions permet souvent une baisse du niveau de tension chez le patient. La perspective de pouvoir 
s’appuyer sur une aide exterieure peut faire baisser l’intensite des idees suicidaires et done du degre d’urgence. 

• La recherche de facteurs protecteurs permet l’identification de membres de l’entourage du patient qui peuvent 
etre aidants. Avec l’accord du patient, il est souvent tres aidant de les mobiliser afin qu’ils jouent un role de sou- 
tien. 

4.2. Indication d'hospitalisation ou de suivi ambulatoire 

• La question qui se pose le plus souvent est celle de la necessite ou non d’une hospitalisation. 

• Les elements en faveur d’une hospitalisation sont d’abord un potentiel suicidaire eleve, en particulier un degre 
d’urgence eleve. D’autres facteurs comme un isolement important, une impossibility a s’engager dans une relation 
d’aide, un entourage epuise ou potentiellement deletere, une prise de toxiques non controlee et un trouble psy- 
chiatrique decompense sont aussi a prendre en consideration. En cas de menace vitale pour le patient et d’impos- 
sibilite d’obtenir son consentement, une admission sous contrainte peut etre indiquee. 

• Il ne faut pas oublier que l’hospitalisation ne garantit pas qu’un patient ne se suicidera pas : il existe des suicides en 
milieu hospitalier. En cas d’hospitalisation, communiquer avec l’equipe qui recevra le patient a propos du niveau 
de risque suicidaire, afin que des mesures puissent etre prises des son arrivee. Rappelons que la periode suivant 
une hospitalisation psychiatrique est de nouveau une periode a haut risque. La surveillance et le soutien dans 
cette periode doivent etre organises. 

• En cas de non-hospitalisation, un suivi ambulatoire specialise doit etre mis en place rapidement. L’interet du suivi 
sera de traiter un trouble psychiatrique s’il existe, soutenir un patient dans ses difficultes, eventuellement recevoir 
la famille et l’entourage s’il existe une difficulty environnementale. Ce suivi devra durer au moins le temps de la 
crise suicidaire (e’est-a-dire six a huit semaines), et davantage en presence d’une pathologie mentale. 

5. Situations particulieres 

5.1. Les patients dans le service des urgences generates 

• Le service des urgences, qui accueille les patients qui ont fait une tentative de suicide, qui presentent des automu- 
tilations (scarifications), ou certaines formes physiques de troubles anxieux, est un lieu privilegie de detection de 
risque suicidaire et de troubles mentaux. 

5.1.1. Les patients admis aux urgences pour tentative de suicide (TS) : les suicidants 

• Une tentative de suicide, qu’elle soit consciemment ou non accompagnee d’une volonte de mourir, est le facteur de 
risque le plus important pour un suicide abouti. En effet, le risque de mourir par suicide augmente de 50 a 100 fois 
pendant les douze mois suivant une tentative de suicide, par rapport au risque dans la population generale. Les six 
premiers mois sont une periode de risque maximum pour une recidive de TS ou pour un suicide. 
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• Selon les etudes, 60 a 90 % des suicidants presenteraient au moins un trouble psychiatrique. Leur detection et la mise 
en place d’un suivi pour leur traitement sont ainsi un enjeu pour la prevention dune recidive de TS et du suicide. 

• devaluation du potentiel suicidaire, comme elle a ete decrite ci-dessus, sera completee par des informations au 
sujet de la tentative de suicide ayant mene a l’admission: ses circonstances, sa letalite objective et perdue par le 
patient, feront peser plus ou moins le facteur de risque constitue par l’antecedent de TS. 

• Sont des facteurs de gravite : une tentative de suicide premeditee, effectuee alors que le patient etait isole, 
accompagnee d’une lettre et d’un testament, et avec des moyens « violents » (pendaison, arme, precipitation). 

• Des etudes montrent que les patients admis aux urgences pour des tentatives de suicide sont moins bien penjus 
que ceux admis pour d’autres causes « non psychiatriques », ce qui peut constituer un obstacle a leur prise en 
charge globale. Des organismes tels que le NICE (National Institute for Health and Care Excellence) au Royaume- 
Uni, precisent dans leurs recommandations que ces patients doivent etre aussi bien consideres que les autres. 
Cette attitude des soignants (medecins et personnels non medicaux) peut etre modifiee par des formations. 

• Les patients aux comportements suicidaires sont notoirement difficiles a engager dans un processus de soins. 
Deux facteurs connus pour favoriser le suivi apres une TS sont le fait de donner un rendez-vous avec un profes- 
sionnel precis (et non proposer au patient de chercher lui-meme ou d’appeler lui-meme) et que le rendez-vous 
soit rapide. Le suivi aura pour but de soutenir le patient dans ses difficultes, l’aider a developper des strategies 
pour y faire face (abord psychologique) et traiter les comorbidites psychiatriques eventuelles (depression ou autre 
trouble). Des etudes recentes ont montre l’interet de maintenir un hen telephonique ou postal avec des suicidants 
sur une periode de plusieurs mois, avec pour effet une reduction du nombre de recidives. 

5.1.2. Les automutilations, notamment les scarifications 

• Les personnes consultant pour des plaies liees aux automutilations constituent egalement un groupe a risque 
eleve, avec un taux de suicide et de TS eleve, ceci alors meme que le geste pour lequel ils consultent n’avait pas la 
mort comme objectif. II s’agit souvent de patients qui presentent un trouble psychiatrique et qui peuvent presenter 
des idees suicidaires a certains moments. 

5.1.3. Les attaques de panique 

• Chez les patients presentant des douleurs thoraciques non expliquees, un diagnostic d’attaque de panique doit 
etre recherche. Les attaques de panique peuvent etre le signe d’un trouble anxieux ou d’une depression, et sont un 
facteur de risque pour le suicide. A ce titre ils font partie d’un groupe a risque pour le suicide. 


2 GROUPES PARTICU LI E RS DE SUICIDANTS A NE PAS NEGLIGER 

• Les tentatives de suicide utilisant les moyens les plus tetaux sont celles a plus haut risque pour un suicide 
ulterieur, mais parfois ces patients ne sont pas evalues par une psychiatre car les blessures ou la gravite de leur 
etat peuvent faire diversion. 

• De maniere semblable, le fait de presenter des tentatives de suicide a repetition, qui est aussi un facteur de 
gravite, peut induire une certaine banalisation chez les soignants. 


5.2. Les patients suivis pour un trouble psychiatrique 

• Tous les troubles psychiatriques sont des facteurs de risque pour le suicide. Le trouble bipolaire est le diagnostic 
qui presente le risque le plus important, suivi de la depression. 90 % des personnes mortes par suicide avaient 
au moins un diagnostic psychiatrique, et souvent plusieurs. Une combinaison particulierement a risque est celle 
d’une depression, d’un trouble de la personnalite comportant une impulsivite et une dependance a l’alcool. 

• Chez les patients presentant un trouble psychiatrique, l’etat d’equilibre est plus fragile et les idees suicidaires 
accompagnant une situation de crise peuvent arriver plus vite. II est done essentiel d’etre particulierement pru- 
dent, de se referer a leur psychiatre habituel, de ne pas hesiter a aborder la question des idees suicidaires rapide- 
ment et de s’assurer de leur securite. Ces patients peuvent avoir des medicaments chez eux, parfois en quantites 
importantes, source potentielle de danger. La question d’une hospitalisation devra etre posee. 
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5.3. Les enfants 

• Le suicide reste exceptionnel avant l’age de 10 ans, mais est plutot en augmentation au cours des 10 dernieres 
annees. 11 est plus frequent chez les garpons. 

• Le nombre de tentatives de suicide chez l’enfant est probablement sous-estime. 11 arrive en clinique psychiatrique 
qu’un adolescent, voire un adulte, evoque dans ses antecedents une TS dans son enfance, passee inapenjue ou qui 
n’a pas ete « prise au serieux ». 

5.4. Les adolescents 

• En France, le suicide est la deuxieme cause de mortalite chez les 15-24 ans: il est responsable de 600 a 800 deces 
par an dans cette tranche d’age (certains suicides n’etant pas forcement identifies comme tels). 

• Le suicide chez l’adolescent est une preoccupation des acteurs de sante dans tous les pays occidentaux. Dans cette 
periode de fragilite, il est souvent difficile de faire la part entre ce qui releve dune crise a valeur maturative et ce 
qui expose le jeune a des passages a l’acte dangereux pour son integrite physique et psychique. Les outils deva- 
luation du potentiel suicidaire sont les memes que chez l’adulte, avec quelques specificites. 

• En face de tout adolescent, le medecin doit avoir a l’esprit le risque suicidaire et etre attentif aux clignotants 
qui peuvent l’alerter. Il est done important de toujours amenager un temps d’echange, d’ecoute, quel que soit 
le motif de consultation: les adolescents sont globalement en bonne sante et consultent peu; toute consultation 
est l’occasion pour le medecin de signifier a l’adolescent qu’il peut etre son interlocuteur de premier recours, a 
sa disposition pour l’ecouter et qu’il n’y a aucune honte a venir dire a son medecin que Ton se sent en difficulty. 

• Les facteurs les plus frequents qui, sur un terrain fragilise, peuvent venir precipiter le passage a l’acte a l’adoles- 
cence, vont de la rupture amoureuse au deces d’un proche, en passant par des relations familiales conflictuelles, 
un isolement social, un harcelement ( bullying , homophobie, humiliations), des evenements traumatiques ou 
stressants recents, des problemes legaux, un conflit avec l’autorite, des problemes scolaires, une intoxication, une 
date symbolique, une serie de nuits blanches, un etat d’agitation. . . 

• Les parents et les professionnels (soignants et non soignants) doivent etre informes des principaux signes 
d’alarme qui indiquent qu’un adolescent souffre et est eventuellement en crise suicidaire: un contexte de 
deuil, de perte douloureuse sur le plan affectif; des propos ou ecrits avec allusion directe (« je vais me foutre en 
fair ») ou indirecte (« je sais quoi faire... », « je ne vous embeterai plus... », « vous allez avoir la paix... ») ; des 
attitudes de retrait, avec recherche d’isolement, appauvrissement affectif et relationnel ; toutes les manifestations 
qui sont en rupture nette avec une trajectoire anterieure, d’autant que les signaux d’alarme se multiplient, s’ampli- 
fient, s’associent et se perennisent. 

• Toute tentative de suicide a l’adolescence doit etre identifiee, en sachant que la gravite du geste n’est pas en lien 
avec le degre de souffrance psychique. Cela signifie qu’une tentative de suicide sans gravite sur le plan somatique 
n’est jamais anodine. Il convient en revanche de ne pas dramatiser la situation et d’en faire une lecture la plus juste 
possible, ce qui prend du temps et necessite done plusieurs consultations. 

• Une evaluation clinique, dans ses composantes physiques, psychologiques et environnementales, doit etre effec- 
tuee au decours immediat de la tentative de suicide. Elle peut etre completee dans le cadre d’une hospitalisation 
en milieu pediatrique, pedopsychiatrique ou psychiatrique. 


Un tiers des adolescents suicidants recidivent. 

Parmi les facteurs de risque de recidive les plus frequemment identifies, on trouve la notion d’une personnalite 
pathologique, d’antecedents familiaux pathologiques (alcoolisme, abus sexuets notamment), de pathologie 
relationnelle familiale, de pathologie depressive. 
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• Mais il est egalement un facteur evident de risque de recidive, qui concerne l’absence de prise en compte du 
premier geste de la part de l’entourage du jeune. Ce « rate » concerne en particulier les equivalents suicidaires 
ou encore les tentatives de suicide n’ayant pas mis en jeu le pronostic vital et qualffiees a tort de « tentatives de 
suicide a minima ». La banalisation du geste est done un facteur de risque majeur de recidive, souvent plus grave 
(escalade dans la prise de risque). 

• II est enfin tres difficile d’evaluer un pronostic a distance de la tentative de suicide chez l’adolescent. 

5.5. Les personnes agees 

• Cette categorie d’age est celle qui est a plus haut risque de suicide. II s’agit dune periode de la vie ou les facteurs 
de risque (pertes, isolement, desinsertion, maladies physiques. . .) peuvent s’accumuler. 

• Les idees suicidaires sont le plus souvent accompagnees d’un episode depressif. Le depistage de la depression chez 
la personne agee revet une grande importance. Si elle est depistee, elle doit etre traitee. II ne faut pas considerer 
comme « normal » d’etre deprime quand on est age. 
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► Liens avec du materiel audiovisuel 

• Video « Crise suicidaire - Premiers symptomes », sante medecine.com, Dr Pierrick Horde. 

• http://sante-medecine.commentcamarche.net/faq/3470-crise-suicidaire-premiers-symptomes. 

• Video « Peut-on faire devier les trajectoires suicidaires? Monique Seguin at TEDxGatineau ». 

• https://www.youtube.com/watch?v=HFHLs37E4-4. 

• Video « La methode du Pr Terra: prevention collective du suicide ». 

• https://www.yout11be.com/watch7vHDZR3SwLkic. 

• Film de fiction : « 2h37 » (2:37 ou Two Thirty 7) de Murali K. Thalluri, 2006. 

• https://www.youtube.com/watch?v=EonAfX5DklA. 


POINTS CLES 

1. Tout medecin doit etre a meme: 

- de reperer des facteurs de risque de suicide aux differents ages de la vie ; 

- d’intervenir en premiere ligne pour orienter un patient comme en crise suicidaire ; 

- de connaTtre sur son territoire de sante les interiocuteurs cles de la prevention et/ou de 
i’intervention en cas de risque suicidaire ; 

- d’activer ies reseaux de prevention dans un certain nombre de situations a risque qui le 
concernent directement: deuii par suicide, maiadie somatique aigue ou chronique, maiadie 
somatique ou psychique d’un parent, etc. 

2. Toute tentative de suicide doit faire i’objet d’une evaluation et d’un accompagnement. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 

1. Dans la plupart des situations cliniques de psychiatrie, penser: 

- A [’evaluation du potentiel suicidaire. 

- Aux mesures de protection des patients, qu’iis soient hospitalises, maintenus a domicile 
ou en institution non hospitaliere. 

- A ia fragilite particuliere a la sortie d’une hospitalisation en psychiatrie. 

2. Apres une tentative de suicide, penser: 

- A mettre en place un suivi efficace. 

- A agir sur les facteurs de risque. 

- A s’appuyer sur les facteurs de protection. 

- A faire des liens avec les partenaires. 
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Syndrome occlusif 
de I’adulte et de I’enfant 


1. Definition, nosologie 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

4. Diagnostic 

5. Evolution, pronostic 

6. Criteres de gravite 

7. Traitement 

8. Particularities des formes de I’enfant 

9. Formes du nouveau-ne 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un syndrome occlusif. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge. 


Pr Dominique Pateron*, Dr Vincent Guinard-Samuel**, Dr Youri Yordanov*** 

* PU-PH, Chef de service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 

** CCA, Service de Nutrition et Gastroenterologie pediatriques de I’Hopital Trousseau, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, 

Paris 6 

*** PHC, Service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : occlusion, obstruction, etranglement, sonde gastrique, strangulation, scanner, chirurgie, bride, 
hernie, invagination 


1. Definition, nosologie 


Le syndrome occlusif, defini par une interruption du transit intestinal normal avec un arret des matieres et des gaz, est 
une urgence diagnostique et therapeutique. Sa gravite est liee au risque de necrose intestinale et aux troubles hydro- 
electrolytiques enframes par (’occlusion. En cas d’occlusion mecanique, le traitement est le plus souvent chirurgical. 


2. Epidemiologie 

• L’ occlusion de l’adulte represente 10 % des etiologies des syndromes douloureux abdominaux « chirurgicaux » 
dont elle est la troisieme cause apres l’appendicite et la cholecystite. Cette proportion augmente avec l’age. Les 
occlusions du grele s’observent a tout age, les occlusions coliques sont plus frequentes au-dela de 50 ans. 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

• Les trois grands mecanismes de l’occlusion sont l’obstruction, l’etranglement et l’ileus, mais de facon pragma- 
tique, on distingue deux entites : 

- L’occlusion fonctionnelle, en rapport avec un trouble de contractilite de l’intestin sans atteinte anatomique 
vraie, reactionnelle a un trouble metabolique (hypokaliemie), une origine medicamenteuse (opiaces, 
neuroleptiques) ou a un phenomene aigu inflammatoire ou infectieux, en general intra abdominal mais 
possiblement extra- abdominal qui entraine un ileus reflex. Ce type d’occlusion est du a un dysfonctionnement 
du systeme autonome digestif, sympathique et parasympathique. 
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- L’occlusion mecanique, en rapport avec un obstacle endoluminal ou une souffrance a composante ischemique 
du tube digestif quelle qu’en soit la cause. 

• Les deux phenomenes sont parfois d’emblee intriques. L’exemple type est le volvulus qui correspond a la 
torsion dune anse digestive sur son axe vasculaire. II en resulte un obstacle luminal et surtout une ischemie 
aigue du segment volvule : la strangulation. 

• devolution liee d’un obstacle mecanique aboutit a une souffrance vasculaire. La distension intestinale, due 
a l’accumulation de liquides digestifs et de gaz, induit un hyperperistaltisme reflexe d’amont dans un premier 
temps puis secondairement une atonie avec hyperpression intra luminale. Cette tension parietale retentit sur la 
microcirculation, entrainant une stase veineuse, un cedeme parietal et finalement une hypoxie cellulaire. Ceci 
aboutit a des troubles de la permeabilite capillaire avec une hypersecretion reflexe et une fermentation qui majore 
la distension. 

4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• Le plus souvent, le malade est vu aux urgences pour un syndrome douloureux abdominal. 

• Le diagnostic est habituellement facile lorsqu’il existe une triade fonctionnelle associant : 

- Douleurs abdominales evoluant par paroxysme sur un fond douloureux continu. 

- Nausees et vomissements alimentaires, bilieux et tardivement fecaloides. 

- Arret des matieres et des gaz signant l’occlusion. 

• L’examen physique recherche un meteorisme : 

- II est generalement bien visible a l’inspection, 

- de siege variable, 

- soit diffus, soit localise et asymetrique. 

- II peut etre immobile ou anime d’ondulations peristaltiques. 

- II est renitent a la palpation et tympanique a la percussion. 

• Parfois le diagnostic est moins evident, notamment chez le sujet age : 

- La douleur peut etre attenuee ou permanente. 

- Les vomissements peuvent etre absents et il peut exister uniquement quelques nausees. 

- L’arret des matieres et des gaz peut etre remplace par une fausse diarrhee (vidange segment d’aval). 

- Le meteorisme peut etre minime ou absent (occlusion haute a ventre plat). 

• II faut dans tous les cas : 

- Preciser l’age et l’antecedent des patients. 

- Prendre la temperature et apprecier le degre de deshydratation. 

- Rechercher une cicatrice abdominale. 

- Palper les orifices herniaires et faire les touchers pelviens. 

- Rechercher des signes de souffrance dune anse intestinale : fievre, douleur intense, localisee, defense et matite 
localisees. 

4.2. Biologie 

• Le bilan biologique initial comprend : 

- NFS 

- Ionogramme sanguin 

- Hemostase 

- Uree ou Creatininemie sanguine 

- Groupe, RAI 
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4. 3* Imagerie 

• Lorsqu’on suspecte une occlusion digestive, l’orientation clinique n’est pas suffisamment precise et l’imagerie 
est systematiquement indiquee. 

• L’ASP avec un cliche de face couche et de face debout (si l’etat du malade le permet) a longtemps ete 1’examen de 
reference mais n’est desormais plus indique en dehors des situations ou le scanner n’est pas disponible. 

• Le scanner est le seul examen qui permette d’obtenir l’ensemble de ces informations sur le mecanisme et le 

siege. Grace aux evolutions recentes du scanner helicoidal multi-barettes, le scanner a pris une place importante 
dans le diagnostic et le bilan de gravite d’un syndrome occlusif aigu. 

- Une premiere acquisition abdomino-pelvienne sans injection de contraste iode est systematique ahn 

d’orienter le diagnostic, de situer le niveau d’occlusion, de rechercher certaines etiologies (hematome), detecter 
de l’air extradigestif. 

- Une seconde acquisition sera realisee apres injection de produit de contraste. Une insuffisance renale 
moderee secondaire a la deshydratation ne constitue pas une contre -indication, mais il est necessaire de bien 
hydrater le patient avant de pratiquer l’injection iodee. En cas d’insuffisance renale, l’injection d’iode doit etre 
discutee entre cliniciens et radiologue afin d’evaluer le rapport risque/benefice. 

• La sensibilite et la specificite du scanner sont superieures a 95 % pour faire le diagnostic positif d’une occlu- 
sion. En cas d’occlusion du grele, le scanner montre une dilatation de plus de 2,5 cm de l’anse grele et de plus de 
6 cm en cas d’occlusion colique. Dans les deux cas, il existe des niveaux hydroaeriques. Le niveau de l’occlusion 
est marque par la presence d’une zone de transition anse saine plate - anse dilatee associee a un syndrome sous 
lesionnel en cas d’origine mecanique. 

• Le scanner donne des indications sur la lesion en cause : 

- causes endoluminales (boudin d’invagination, stenose liee a un cancer du colon), causes parietales (hematome), 

- causes extraluminales (compression extrinseque). L’existence d’une bride est mise en, evidence par le scanner 
dans la grande majorite des cas. Un aspect radiaire des vaisseaux mesenteriques vers les anses greles dilatees 
formant un C ou un U est en faveur d’un etranglement. Un enroulement convergeant vers le site de torsion 
signe un volvulus intestinal. Le scanner est tres utile dans le diagnostic des hernies internes et permet de mettre 
en evidence un foyer infectieux associe a une occlusion fonctionnelle. 

• le scanner fait le point sur les elements de gravite : 

- L’importance de la distension : une distension csecale de plus de 9 cm doit faire craindre une perforation. 

- Le scanner evalue la souffrance parietale. On distingue : 

> la congestion veineuse mesenterique associant un epaississement parietal circonferentiel, une perte 
de transparence du mesentere avec aspect flou et dilatation des veines mesenteriques, un epanchement 
intra-peritoneal transsudatif abondant. 

> la necrose transmurale par ischemie arterielle avec un amincissement parietal digestif, un retard ou une 
absence de rehaussement apres injection, une infiltration du mesentere, un epanchement intraperitoneal, 
une pneumatose parietale, un pneumoperitoine, une aeroportie, une aeromesenterie signe de souffrance 
majeure. 

• La place de l’echographie est tres limitee, dans le syndrome occlusif, elle peut neanmoins se reveler utile chez 
l’enfant (invagination) ou chez l’adulte jeune et maigre. Elle peut mettre en evidence des anses intestinales dis- 
tendues a contenu liquidien. Elle est tres sensible pour la detection d’un epanchement intra-peritoneal et peut 
parfois mettre en evidence la cause de l’occlusion comme une tumeur, une invagination, un hematome parietal 
ou un corps etranger. Une absence de peristaltisme et un epaississement parietal hypo-echogene sont des signes 
de souffrance intestinale. 
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Figure la Occlusion mecanique ileo- 
caecale sur bride : 

anse fermee ileo-caecale (fleche blanche) 
avec defaut de rehaussement modere du 
caecum ; dilatation d’amont du grele (fleche 
rouge). 



Figure lb Occlusion mecanique ileo- 
caecale sur bride: 

anse fermee ileo-caecale (fleche blanche) 
avec defaut de rehaussement modere du 
caecum; dilatation d’amont du grele (fleche 
rouge). 



Figure 2 : Occlusion mecanique 
ileo-caecale avec mecanisme de volvulus 
sur bride : 

anse fermee ileale pelvienne avec feces sign 
(fleche blanche). 
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Figure 4a Occlusion du grele sur 
bride : grele plat grele dilate. 



Figure 4b Occlusion sur bride : 
grele plat (fleche blanche), grele 
dilate (fleche rouge) ; 
feces sign (fleche noire). 
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it.it. Diagnostic du siege 

• II se base sur des elements cliniques et les elements recueillis a l’imagerie. 

4.4.3. En cas d’occlusion du grele 

• Les signes cliniques sont au premier plan avec : 

- une douleur vive d’apparition brutale, 

- des vomissements abondants, 

- et une alteration rapide de l’etat general. 

- L’arret des matieres et des gaz est peu net. 

- Le meteorisme est souvent discret, peri-ombilical, voire absent, remplace par une douleur fixe, profonde avec 
defense localisee. 

• A l’imagerie, les niveaux hydro-aeriques sont : 

- de siege central, nombreux, surtout si l’occlusion est distale, 

- plus larges que hauts, a bords minces, 

- finement ondules. 

- II n’y a pas de gaz dans le colon. 

4.4.2. En cas d’occlusion colique 

• Les signes fonctionnels sont pauvres : 

- avec un debut progressif et insidieux, 

- la douleur est peu intense, 

- les vomissements sont rares et tardifs. 

- Par contre l’arret des matieres et des gaz est precoce. 

- L’etat general est assez longtemps conserve. 

- Le meteorisme, en cadre, est souvent au premier plan. 

• A l’imagerie, les niveaux hydro-aeriques sont : 

- disposes sur le cadre colique, 

- peu nombreux, 

- de taille importante, 

- plus hauts que larges avec des bords epais et presence d’haustrations. 

it. 5. Diagnostic du mecanisme 

4.5.3. Occlusion par strangulation 

• Elle est suspectee devant l’importance des signes fonctionnels. 

- Douleur a debut brutal, tres vive, s’accompagnant de vomissements abondants. 

- L’alteration de l’etat general est rapide, la deshydratation precoce, 

- le meteorisme est asymetrique, localise, immobile, tympanique. 

• A l’imagerie, typiquement mais rarement, il existe une image hydro-aerique dessinant un arceau gazeux aux 
jambages reunis en « omega » avec niveau liquide a chaque pied. 

• C’est une urgence chirurgicale. 
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4.5.2. Occlusion par obstruction 

• Elle est suspectee devant les signes fonctionnels progressifs a debut lent, 

- precedes de crises douloureuses paroxystiques et de douleurs a type de coliques. 

- L’ etat general est plus longtemps conserve. 

• Le meteorisme est diffus, mobile avec ondulations peristaltiques et « gargouillements ». 

- A l’imagerie, les niveaux hydro-aeriques sont plus nombreux (aspect en tuyaux d’orgue en cas d’occlusion du 
grele). 

4.5.3. Occlusion mixte mecanique et inflammatoire 

- Elle doit etre differenciee d’un simple ileus paralytique fonctionnel. 

- Elle releve a la fois d’un mecanisme fonctionnel et d’un facteur mecanique par l’agglutination d’anses autour 
d’un abces ou d’une zone inflammatoire. 

- Elle est marquee par la presence d’une fievre. 

- Elle peut etre mixte, grele et colique. Son traitement est celui du foyer septique abdominal. 

4.6. Diagnostic etiologique 

4.6.3. En cas d’occlusion du grele 

• Le diagnostic de la cause peut etre difficile et si l’etat du malade le permet, un scanner abdominal avec injection 
doit etre fait. 

4.6.1.1. Volvulus sur bride 

- C’est la cause la plus frequente d’occlusion intestinale aigue chez l’adulte jeune. 

- Elle peut etre precoce ou tardive (plusieurs annees) apres une intervention abdominale. 

- La presence d’une cicatrice abdominale, la liberte des orifices herniaires sont des elements d’orientation 
essentiels. 

4.6. 1.2. Hernie etranglee 

- Le grele est intra-herniaire avec un risque de necrose majeure. 

- Le tableau est celui d’une occlusion par strangulation. 

- La palpation des orifices herniaires doit etre systematique lors d’un syndrome douloureux abdominal. 

- Le mecanisme est le meme en cas d’eventration etranglee. 

4.6.1.3. Occlusion postoperatoire precoce 

- Elle doit etre differenciee de l’ileus fonctionnel postoperatoire. 

- Elle peut temoigner d’un foyer inflammatoire, de troubles hydro-electrolytiques (hypo-kaliemie) ou de 
l’existence de brides precoces. 

- L’absence d’amelioration sous traitement medical apres avoir elimine un sepsis intra-abdominal (scanner), 
impose la reintervention. 

4.6. 1.4. Ileus biliaire 

- II s’agit d’une occlusion par obstruction. 

- La douleur abdominale diffuse se fixe dans la fosse iliaque droite ou en peri-ombilical et evolue par a coups 
paroxystiques. 

- Les vomissements sont precoces, abondants, intermittents. 
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- L’ arret des matieres et des gaz est incomplet, evoluant par a coups. 

- L’ etat general est altere. 

- II existe des antecedents lithiasiques, un syndrome douloureux et febrile de l’hypochondre droit 
exceptionnellement suivi d’un melena, a precede l’occlusion. 

- L’imagerie peut montrer une aerobilie et plus rarement un calcul radio-opaque. 

- La tomodensitometrie permet le diagnostic. 

• Lorsqu’il existe une fievre, il faut toujours penser a un foyer septique intra-abdominal : appendicite surtout si 
meso-caeliaque, sigmo'idite, annexite, cholecystite. 

• Parfois, seule l’intervention met en evidence un volvulus du grele sur bride, une hernie interne, une tumeur du 
grele, un retrecissement inflammatoire (MICI, tuberculose) ou cicatriciel, un corps etranger intra-intestinal. . . 

4 .6.2. En cas d’occlusion colique 

• S’il existe un doute diagnostic et afin de preciser l’etiologie de l’occlusion, il est necessaire, si l’etat du patient le 
permet, de realiser soit un lavement aux hydrosolubles, soit une tomodensitometrie abdominale avec injection. 

• Deux grandes causes dominent et doivent etre eliminees avant d’envisager un autre diagnostic : 

4.6.2.1. Le cancer colique 

- Le debut est souvent progressif succedant a des troubles du transit. 

- L’arret des matieres et des gaz contraste avec la discretion des douleurs et des vomissements. 

- Le meteorisme abdominal est mobile et en cadre. 

- A l’imagerie, il existe une distension gazeuse en amont de la tumeur. 

- Dans ce contexte, le diagnostic peut etre confirme par un scanner ou un lavement aux hydrosolubles sous 
faible pression. 

4.6.2.2. Le volvulus du colon pelvien 

- L’arret des matieres et des gaz est complet. 

- Le meteorisme est souvent tres important. 

- Il existe des antecedents de constipation chronique et la crise de douleur colique a laquelle le malade etait 
habitue, persiste anormalement. 

- Un lavement aux hydro-solubles sous faible pression peut montrer un arret complet a la charniere recto- 
sigmoldienne au niveau de la spire de torsion sigmoidienne. 

4.6.2. 3. Les autres causes d’obstruction coliques sont... 

- la sigmo'idite stenosante 

- lefecalome 

- une compression extrinseque (une tumeur pelvienne) 

- une colite ischemique. 

Le probleme diagnostique est en regie resolu par le scanner. 

5. Evolution, pronostic / le pronostic est lie 

au type d’occlusion et au terrain 

Plus 1’ischemie digestive est importante plus le retentissement est important ; plus 1’occlusion est haute, plus le 
retentissement hydro-electrolytique est rapide ; plus le terrain est mauvais, plus les decompensations viscerales 
associees sont importantes. 
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6. Criteres de gravite 

• L’ occlusion mecanique est une urgence therapeutique, le plus souvent chirurgicale. Un retard diagnostique et 
de prise en charge peut etre lourd de consequences soit a cause dune necrose intestinale qui obligera a realiser 
une resection potentiellement importante de grele, soit a cause dune perforation transformant l’occlusion en une 
peritonite beaucoup plus severe. 


II faut done d’emblee rechercher les elements de gravite qui imposent une intervention en urgence: 

- cliniques : debut brutal, douleur intense, constante, vomissements fecaloi'des, defense, fievre 

- biologiques : acidose, deshydratation, insuffisance renale 

- radiologiques : degre de dilatation, aeroportie 


7. Traitement 

7.1. Symptomatique 


Les premiers gestes a faire: 

- Poser une voie veineuse. 

- Mettre en place une sonde naso-gastrique. L’aspiration par sonde gastrique est systematique. 

- Dans la majorite des cas, une intervention chirurgicale est necessaire mais le traitement debute toujours par 
une reanimation avec mise en route d’une reequilibration hydro-electrolytique basee sur les donnees cliniques 
(hemodynamiques, diurese, aspiration gastrique) et biologiques a repeter. 


7.2. Etiologique 

7.2.1. En cas d’occlusion du grele 

• Rechercher au cours de l’intervention la jonction grele plat-grele dilate reperee au scanner. 

• Suppression de l’obstacle (section d’une bride, reduction d’une hernie, detorsion d’un volvulus, extraction d’un 
corps etranger). 

• Appreciation de la viabilite de l’anse grele (couleur, mobilite, serum chaud) aboutissant soit a la reintegration 
soit a une resection-anastomose. Dans les autres cas (retrecissement inflammatoire, tumeur), on reseque les 
lesions et on retablit la continuite digestive. 

7.2.2. Volvulus du colon pelvien 

• On peut essayer dans un premier temps une intubation recto-sigmoidienne sous controle endoscopique. Cette 
methode est contre-indiquee en cas de diagnostic douteux ou de signe de necrose. 

• En cas de succes, une colectomie secondaire est discutee. 

• La chirurgie est indiquee en cas de contre-indication et d’echec de l’intubation et de doute diagnostique. 

• Le plus souvent, on realisera une resection associee a une colostomie, la continuite n’etant retabbe que secondai- 
rement. 
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7 . 2 . 3 * Occlusion des cancers coliques 

• Deux attitudes peuvent etre envisagees en fonction du terrain, de l’importance des lesions (tomodensitome- 
trie abdominale), de leur situation (colon droit ou gauche) et des habitudes du chirurgien : 

- Colostomie de proche amont permettant de lever l’occlusion, puis lors dune deuxieme intervention 
programmee, realisation dune colectomie avec anastomose sur un colon degonfle et prepare. 

- Colectomie d’emblee, plus ou moins etendue en fonction des lesions, avec anastomose d’emblee ou non 
protegee par une colostomie d’amont. 


8. Particularities des formes de t’enfant 


Les particularites des occlusions de 1’enfant tiennent a ses causes et a la strategie radiologique ou la place de 
I’echographie est beaucoup plus importante que chez 1’adulte. Les etiologies sont tres largement dominees par 
1’invagination intestinale aigue idiopathique. 


8.1. LMnvagination intestinale aigue 

• De siege strictement grelique (rare) ou ileo-colique (frequent), il s’agit dune cause a evoquer de faqon tres large 
chez l’enfant, meme devant des tableaux cliniques incomplets ou atypiques. Les formes idiopathiques (pour les- 
quelles un contexte d’infection virale digestive ou ORL est souvent retrouve) surviennent classiquement entre 6 
mois et 5 ans, avec une frequence accrue avant 2 ans. 

• La semiologie complete associe des crises douloureuses abdominales paroxystiques avec paleur, et arret du tran- 
sit. Les vomissements sont inconstants. Les rectorragies, tardives, font redouter une necrose intestinale. La forme 
« neurologique », se manifestant exclusivement par une hypotonie, doit etre reconnue. 

- Chez le grand enfant, l’invagination est plus souvent secondaire (purpura rhumatoide, diverticule de Meckel, 
duplication digestive, lymphome, polype grelique dans le cadre d’un syndrome de Peutz-Jeghers...). 

- L’examen cle, a realiser devant toute suspicion d’invagination, est l’echographie abdominale, qui met en 
evidence une image en cocarde ou en sandwich. 

- La prise en charge therapeutique des formes ileocoliques non compliquees est la reduction par lavement 
therapeutique a la baryte ou au gaz, en urgence, realisee par le radiologue en presence du chirurgien. 
L’opacification des dernieres anses greles, dans les formes ileocoliques, signe le succes de la procedure. 

• Cette technique permet la reduction non chirurgicale de la grande majorite des invaginations. 

• Les formes grelo-greliques primitives sont plus rares que les precedentes, mais elles regressent presque toujours 
spontanement, sans necessiter de reduction, ni radiologique, ni chirurgicale. 

• Au contraire, les formes grelo-greliques secondaires ne regressent jamais spontanement et necessitent done tou- 
jours une intervention chirurgicale. 

8.2. La hernie inguinale etranglee 

• La tumefaction herniaire douloureuse est au premier plan. 

• Dans les premieres heures, on tente par taxis de reduire la hernie. 

• En cas de succes, le diagnostic d’engouement herniaire est pose et la hernie doit etre operee dans de brefs delais. 

• Mais la reduction peut etre impossible et necessiter une intervention en urgence de cette hernie etranglee. 
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8.3. L’appendicite aigue 

• Elle peut realiser un tableau d’occlusion febrile avec alteration de l’etat general, mais est rare avant trois ans. La 
diarrhee peut remplacer l’arret du transit. Les formes meso-coeliaques sont plus frequentes que chez l’adulte. 

• L’ASP recherche un stercolithe appendiculaire. 

• L’echographie cherche a mettre en evidence une collection, un stercolithe. 

• L’intervention s’impose en urgence. 

8.4. Autres causes 

• Devant un syndrome occlusif non febrile on evoque une occlusion mecanique. 

- Le volvulus sur mesentere commun incomplet (anomalie de la rotation intestinale), est plus frequent en periode 
neonatale et est evoque devant une occlusion a ventre plat. Les douleurs abdominales et vomissements bilieux 
sont precoces. Le diagnostic repose sur l’echographie abdominale et eventuellement sur le transit du grele. 
L’intervention est tres urgente avant que n’apparaisse l’ischemie digestive avec risque de necrose extensive 
conduisant a un syndrome de grele court. 

- L’occlusion sur bride en cas de cicatrice abdominale. 

- D’autres pathologies sont plus rares : 

> Diverticule de Meckel, fixe par une bride sous 1’ombilic ou sur le mesentere 

> Duplication digestive 

> Hernie interne 

> Pathologie tumorale : lymphangiome kystique du mesentere benin, lymphome malin 

> Ileite terminale avec stenose de la valvule ileo-caecale dans le cadre dune maladie de Crohn parfois 
meconnue 

- Les examens complementaires (ASP, echographie, plus rarement scanner) precisent la cause de l’occlusion et 
ne retarde pas la mise en route du traitement. 

- L’intervention est realisee en urgence si les signes occlusifs ne s’ameliorent pas en quelques heures. 


9. Formes du nouveau-ne 

9.1. Occlusions hautes 

9.1.1. Atresie duodenale 

• Associe des vomissements bilieux, un abdomen plat sauf dans la region epigastrique. On retrouve habituellement 
la notion d’hydramnios : 

- L’ASP montre une double bulle gastro-duodenale sans aeration du grele si l’obstacle est complet est complete 
par une opacification. 

- II existe une dilatation gastroduodenale a l’echographie antenatale avec hydramnios, imposant le caryotype 
foetal (Trisomie 21) et la recherche de malformations cardiaques associees. 

- L’intervention chirurgicale consiste en une duodeno-duodenostomie latero-laterale dont le pronostic est 
excellent en l’absence de malformations associees. 

9.1.2. Mesentere commun incomplet 

• II n’y a pas de diagnostic prenatal. 

• La clinique est dominee par des vomissements bilieux apres un intervalle libre habituel de quelques heures a 
quelques jours (65 % de formes neonatales, mais possible a tout age). L’abdomen est plat et depressible initiale- 
ment, puis meteorise avec reaction peritoneale en cas de souffrance digestive. 

• Le diagnostic est confirme par echographie completee par une opacification duodenale. 
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9.2. Occlusions « basses » avec ballonnement abdominal 

9.2.1 , Atresies et stenoses du grele 

• D’origine probablement ischemique, le diagnostic prenatal est possible et il faut eliminer la mucoviscidose. 

• L’ASP montre une distension dune ou plusieurs anses greles avec niveaux hydroaeriques sans air dans le colon. 

• Intervention chirurgicale en urgence. 

• Le pronostic fonctionnel depend de la longueur du grele restant. 

9.2.2. Ileus meconial 

• Le nouveau-ne est ballonne des la naissance, avec vomissements clairs puis bilieux et on note l’absence de meco- 
nium. 

• L’ASP montre une distension du grele avec des niveaux hydroaeriques et un granite de la fosse iliaque droite cor- 
respondant a du meconium impacte dans l’ileon. 

• L’opacification par voie basse avec un produit hydrosoluble, fait le diagnostic en montrant les billes meconiales 
dans l’ileon et un microcolon. Elle realise le premier temps therapeutique. 

• Si l’obstacle n’est pas leve une intervention est necessaire. 

• Une mucoviscidose est retrouvee dans la majorite des cas. 

9.2.3 Maladie de Hirschsprung (ou megacolon congenital) 

• Due a une absence de cellules ganglionnaires dans les plexus nerveux de la paroi intestinale. 

• 80 % de gar^ons, formes familiales. 

• Le plus souvent il s’agit dune atteinte du rectum et du rectosigmo'ide (80 % des cas), mais la maladie peut remon- 
ter plus haut sur le colon voire sur le grele. Il n’y a pas de diagnostic prenatal 

• Le plus souvent, occlusion neonatale marquee par un retard a 1’elimination meconiale au-dela de la 24 e heure de 
vie, un ballonnement abdominal puis des vomissements bilieux. 

• ASP : distension des anses avec niveaux hydroaeriques. 

Apres l’ASP, la montee de sonde rectale prudente, entrainant une debacle de meconium et de gaz est tres evocatrice 
du diagnostic et permet le deballonnement de l’enfant. 

• Le diagnostic est histologique, realise en premier lieu par une biopsie sous-muqueuse. 

• La manometrie anorectale recherche l’absence de reflexe recto-anal inhibiteur. 

• Le lavement opaque permet le plus souvent de localiser la zone de transition entre colon sain et aganglionnaire. 

• Le traitement est chirurgical et consiste en une resection de la zone aganglionnaire avec abaissement colo-anal ou 
colo-rectal en un temps dans les formes courtes. 


► References 

• Holder WD. Intestinal obstruction. Gastroenterol Clin North Am 1988, 17: 317. 
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OCCLUSION INTESTINALE AIGUE MECANIQUE 


Penser aussi a 


Suspectersur 


Preciser 


• pancreatite 

• infarctus mesenterique 

• colique nephretique 

• I DM 

• dyskaliemie 

• hematomes intra muraux 

• neuroleptique 

• toxiques 


• douleurs paroxystiques 

• vomissements 

• arret des matieres et 
des gaz 

• meteorisme 


• mode de debut 

• temperature, pouls, PA 

• hydratation 

• cicatrice abdominale 

• orifices herniaires 

• defense 

• TR,TV 


Arguments 
en faveur du siege 


• voieveineuse 

• sonde gastrique 

• aspiration 


• douleur +/- 

• vomissements tardifs 

• AEG tardive 


• douleur +++ 

• vomissements +++ 

• AEG precoce 

• meteorisme discret, 
localise 


• lonogramme sanguin 

• hemostase 

• groupe 

• scanner +++ 


Arguments en faveur du mecanisme 


Strangulation 

• douleur +++ 

• vomissements +++ 

• AEG precoce 

• meteorisme discret, 
localise 


Obstruction 

• douleur +/- 

• vomissements tardifs 

• AEG tardive 

• meteorisme +++, 

• ondulations peristaltiques 


Mixte: mecanique et 
inflammatoire 

• douleur +++ 

• vomissements +++ 

• AEG precoce 

• meteorisme discret, 
localise 


Sepsis abdominopelvien 


appendicite 

cholecystite 

sigmo'fdite 

salpingite 


• volvulus colique 

• bride 

• hernie etranglee 


invagination 


• ileus biliaire 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Le syndrome occlusifest une urgence diagnostique ettherapeutique, le plus souvent chirurgi- 
cale en cas d’occlusion mecanique. 

2. devolution liee d’un obstacle mecanique aboutit a une souffrance vasculaire. 

3. Les signes cardinaux de I’occlusion sous la douleur abdominale, les nausees et vomissements, 
I’arret des matieres et des gaz et le meteorisme. 

4. Le scanner est le seul examen qui permette d’obtenir I’ensemble de ces informations sur le 
mecanisme et le siege. 

5. Le scanner fait le point sur les elements de gravite : importance de la distension et la souf- 
france parietale. 

6. L’aspiration par sonde gastrique est systematique. 

7. Les particularity des occlusions de I’enfant tiennent a ses causes et a la place de I’echogra- 
phie, beaucoup plus importante que chez I’adulte. 
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OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une hemorragie digestive 
Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise 
en charge pre-hospitaliere et hospitaliere 


Dr Youri Yordanov*, Pr Dominique Pateron** 

*PHC, Service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, APHP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
**PU-PH, Chef de service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, APHP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS-CLES : Cirrhose, coloscopie, endoscopie, hemorragie digestive, hemostase, remplissage, scanner, sonde 
gastrique, TIPS, transfusion, ulcere 


1. Definition, nosologie 

• Les hemorragies digestives (HD) sont les saignements qui prennent leur origine dans le tube digestif. 

• Elies sont considerees par definition comme hautes lorsque la lesion est situee en amont de Tangle de Treitz (jonc- 
tion duodenum-jejunum) et basse en aval de cette zone. 


2. Epidemiologie 

• L’incidence des HD hautes est estimee de 100 a 150/100.000 adultes/an. 

• L’incidence reste elevee malgre les progres therapeutiques concernant les pathologies generatrices d’HD du fait 
du vieillissement de la population et Tutilisation plus importante des AINS et d’anti-thrombotique. 

• L’age median de survenue des hemorragies varie de 60 a 70 ans selon les etudes. Le sex-ratio varie de 1,3 a 1,8. 

• L’HD basse est trois fois moins frequente que THD haute. Les HD basses sont plus frequentes chez le sujet de plus 
de 60 ans et chez Thomme. 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

3.1. Hemorragies non liees a I’HTP (Tableau I) 

• La maladie ulcereuse gastroduodenale (pour moitie dans Testomac et pour moitie dans le duodenum) est la prin- 
cipal cause d’HD. Les facteurs favorisant THD d’origine ulcereuse sont la prise d’aspirine (RR 2-15, dose depen- 
dant), la prise d’AINS non salicyles (RR 3-9), les traitements anti thrombotiques et Tintoxication alcoolique aigue. 

• Le syndrome de Mallory- Weiss est une dechirure de la muqueuse au niveau du cardia consecutive a des vomis- 
sements iteratifs. 
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• L’cesophagite peptique est generalement secondaire a un reflux. 

• Les gastrites et duodenites aigues hemorragiques correspondent a des ulcerations multiples et sont favorisees par 
la prise d’AINS ou d’alcool. 

• Les tumeurs malignes ou benignes gastriques necessitent des biopsies des berges d’un ulcere. 

• L’exulceration simplex de Dieulafoy (le plus souvent dans la partie haute de l’estomac), erode une arteriole sous 
muqueuse parfois responsable d’HD de grande abondance. 

• L’hemobilie est une cause rare associant HD haute, douleurs biliaires et ictere. Elle est due le plus souvent a une 
lesion traumatique du foie. 

• Les fistules aortoduodenales ou aorto-oesophagiennes compliquent de 2 % a 4 % des protheses aortiques. 


Tableau 1. LESIONS RESPONSABLES D’HEMORRAGIES DIGESTIVES 

Ulceres gastro-duodenaux 

35 

Gastrites et duodenites 

15 

Syndromes de Mallory Weiss 

5 

CEsophagites 

5 

Tumeurs malignes 

5 

Tumeurs benignes 

1 

Ulcerations de Dieulafoy 

1 

Angiomes 

<1 

Hemobilies 

< 1 

Fistules aorto-digestives 

<1 

Liees a (’hypertension portale : 

- varices oesophagiennes : 80 % 

- varices sous-cardiales : 10 % 

- gastropathie: 10% 

15 


3.2. Hemorragies liees a I’HTP (Tableau I) 

• Rupture de varices oesophagiennes dans 80 % des cas, les autres causes etant liees a une rupture de varices sous- 
cardiales ou a une gastropathie. 

• Le risque de survenue dune HD chez le malade atteint de cirrhose augmente avec la gravite de la cirrhose. 
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3.3. Hemorragies digestives basses 


Tableau II. CAUSES DES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES 

Anus 

Hemorroi'des 

Fissure 

Rectum 

Ulceration traumatique 

Rectite radique, ischemique, inflammatoire 

Polype ou cancer 

Grele 

Diverticule de Meckel 

Ulcere du grele (medicamenteux, infectieux) 
Angiodysplasie 

Tumeur benigne ou maligne (lymphome) 

Ententes inflammatoires (maladie de Crohn), radique 

Colon 

Diverticulose colique 

Angiodysplasie 

Polype ou cancer 

Polypectomie endoscopique 

Ententes inftammatoires (Rectocolite hemorragique, 

Crohn) 

Colite ischemique, medicamenteuse, radique 
Endometriose 

Ulcere infectieux (amibien, a cytomegalovirus) 
Varices (hypertension portale) 


4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• L’hematemese : vomissement de sang rouge ou noir: correspond toujours a une HD haute. 

• Le melena, emission de selles noires, nauseabondes, goudronneuses est le plus souvent lie a une HD haute. 

• L’hematochezies ou selles sanglantes avec des caillots est le plus souvent lie a une HD basse. 

• Les rectorragies de sang rouge orientent vers une HD basse. 

• Anemie ferriprive non exteriorisee qui peut temoigner de n’importe quel type d’HD. 

• L’abondance de l’hemorragie est evaluee sur des parametres cliniques qui guident le remplissage (Tableau III). 
L’intensite des signes cliniques depend de la rapidite avec laquelle l’hemorragie se constitue. 


Tableau III. CRITERES DEVALUATION DE L’ABONDANCE D’UNE HEMORRAGIE DIGESTIVE AIGUE 

Pertes (ml) 

<750 

750-1500 

>1500 

Pression arterielle systo- 
lique 

Nale 

Nale 

Diminuee 

Pouls (b/mn) 

< 100 

100-120 

> 120 

Frequence respiratoire 

Nale 

Nale 

Acceleree 

Etat neurologique 

Nal 

Anxiete 

Confusion 

Agitation 

D’apres les Recommandations pour la Pratique Clinique : remplissage vasculaire au cours des hypovolemies relatives ou absolues. 

Rea Urg 1997 ; 6: 331-425. 


UE 11 -ITEM 350 IJ HEMORRAGIES DIGESTIVES 341 ◄ 







• Chez le sujet atteint de cirrhose, le pouls doit etre interprets en fonction de la prise de betabloquants, de la pre- 
sence d’un syndrome de sevrage en cas d’alcoolisme et l’existence dune eventuelle infection associee. 

• Le caractere actif de Lhemorragie s’apprecie par revolution des parametres hemodynamiques sous remplissage et 
eventuellement par lavages gastriques repetes. 

• L’appreciation du terrain est essentielle, notamment la reconnaissance precoce dune cirrhose, dune coronaropa- 
thie (ECG systematique) dune insuffisance respiratoire et renale ; antecedents de pathologie cesogastroduodenale 
peptique, de pathologie colique ou proctologique, l’existence de vomissements recents. 

• Prises medicamenteuses : AINS, anticoagulants, betabloquants en particular. 

4. 2. Biologie 

• L’hematocrite initial nest pas un bon reflet de la perte sanguine, tant que Lhemodilution physiologique ou par le 
remplissage vasculaire n’a pas eu lieu. 

• II convient de rechercher des troubles ioniques, une acidose metabolique, des troubles acquis de Lhemostase: 
NFS, hemostase, ionogramme sanguin et fonction renale, Groupe, RAI et transaminases, bilirubinemie en cas 
de cirrhose. 

it. 3. Endoscopie, imagerie 

• L’endoscopie digestive haute est l’examen clef. Elle doit etre reabsee au mieux dans les 24 premieres heures qui 
suivent le debut de Lhemorragie car la precocite de l’examen en ameliore les performances diagnostiques. Ce 
delai est de 12 h en cas de cirrhose associee. 

• Precedee eventuellement par une injection d’erythromycine 250 mg voie IV (sauf contre-indication, allongement 
du QT a l’ECG) dans les 30 minutes precedant l’examen. 

• L’endoscopie est reabsee des que possible lorsqu’une HD haute active est suspectee : choc hemorragique, pre- 
sence de sang frais dans l’estomac, instability hemodynamique, hemoglobinemie inferieure a 8 g/100 dL. 

• Elle doit etre effectuee apres intubation tracheale chez les patients ayant des troubles de la conscience. 

• Elle affirme la cause du saignement dans 90 % des cas, evalue le risque de recidive hemorragique, et permet un 
eventuel traitement hemostatique. 

• Parfois le scanner est indique en cas d’HD grave (exteriorisation abondante et retentissement hemodynamique) et : 

- presomption HD haute mais FOGD non disponible immediatement, 

- ou suspicion de fistule aorto-duodenale. 

5. Evolution, pronostic 

• Mortalite globale : 5 % et 14 %, varie en fonction de la cause. 

• La mortality des hemorragies bees a l’HTP est de l’ordre de 20 %, tandis que la mortality de Lhemorragie ulce- 
reuse est de l’ordre de 5 %. La recidive hemorragique est un facteur de gravite independant. 

• Les facteurs pronostiques des HD hautes en general sont lies a l’abondance de Lhemorragie, son caractere actif 
et le terrain (Tableau IV) 


Tableau IV. FACTEURS PRONOSTIQUES DES HEMORRAGIES DIGESTIVES 

. Terrain 
. cirrhose 
• age > 60 ans 
. prise d’anticoagulants 
. Saignement 

. Troubles hemodynamiques, choc initial 
. Hemoglobinemie < 8 g/d L 
. Activite du saignement 
. Sang frais, stigmates d’hemorragie recente 


• Le pronostic des HD basses est globalement meilleur; 80 % cedent spontanement, la mortality se situe entre 2 % 
et 4 %. 
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6. Criteres de gravite, scores 

• Les trois quarts des HD s’arretent spontanement. 

• Pour les hemorragies ulcereuses, l’aspect endoscopique de l’ulcere est apprecie par la classification de Forrest 
(Tableau V). Les ulceres classes Forrest la (saignement arteriel en jet), lb (saignement veineux en nappe), ou Ha 
(vaisseau visible) sont a haut risque de recidive. Les caillots adherents (lib) sont a risque intermediate. Les ulceres 
avec taches pigmentees (lie) ou a fond propre (III) sont a faible risque hemorragique. 


Tableau V. FREQUENCE DES LESIONS CONSTATEES EN ENDOSCOPIE EN CAS D’HEMORRAGIE ULCEREUSE ET INFLUENCE 
DE CES LESIONS SUR LE RISQUE DE RECIDIVE HEMORRAGIQUE 
(CLASSIFICATION DE FORREST) 



Frequence % 

Recidive % 

Mortalite % 

Ulcere a cratere propre 

40 

< 5 

< 5 

Taches 

hemorragiques 

20 

10 

0-10 

Caillot adherent 

15 

20 

5-10 

Vaisseau visible 

15 

45 

10 

Saignement actif 

15 

55 

10 


• Pour les HD liees a l’HTP, la taille des varices est un element pronostique ; les varices cesophagiennes grade III 
(circonferentielles, confluentes, ne disparaissant pas a l’insufflation), ou avec signe rouge, sont a haut risque de 
recidive. La gravite de la cirrhose est le principal facteur de gravite des HD sur ce terrain. Elle est appreciee par le 
score de Child-Pugh ou de MELD (Tableau VI). 


Tableau VI. SCORE MELD (MODEL FOR END-STAGE LIVER DISEASE) CALCUL ET PRONOSTIC 


MELD Score = (0.957 * ln(Serum Cr) + 0.378 * ln(Serum Bilirubin) + 1.120 * In(INR) + 0.643 ) * 10 


Score MELD 

Mortality 

10 

3.8 

15 

9.9 

20 

23,6 

25 

46,6 

> 30 

> 71.1 
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• Scores specifiques de l’HD haute : 

- le score de Rockall est base sur l’age, les antecedents, le retentissement hemodynamique, et les constatations 
endoscopiques (Tableau VII). 


Tableau VII. SCORE DE ROCKALL POUR LE PRONOSTIC DES MALADES 

Score 

0 

1 

2 

3 

Age (ans) 

< 60 

60-79 

> 80 


Choc 

Pas de choc 

Tachycardie 

Hypotension 


Frequence car- 
diaque (battements 
par minute) 

< 100 

> 100 

> 100 


Pression 

arterielle 

systolique (mmHg) 

> 100 

> 100 

< 100 


Co morbidite 

Absence 


Insuffisance 

coronaire 

Insuffisance renale 




Insuffisance 

cardiaque 

Insuffisance hepa- 
tique 




Autre comorbidite 
majeure 

Cancer dissemine 

Diagnostic 

Syndrome de 
Mallory-Weiss. 
Pas de lesion 
observee. 

Pas de signe d’he- 
morragie recente 

Autres 

diagnostics 

Lesions malignes 
du tube digestif 
superieur 


Signe endosco- 
pique d’hemorragie 
recente 

Absence ou taches 
hemorragiques 


Sang dans 
I’estomac, caillot 
adherent, vaisseau 
visible 



- le score de Glasgow-Blatchford (GBS) 
d’endoscopie digestive (Tableau VIII). 


iinico-biologique (tableau). II a l’avantage de ne pas necessiter 
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Tableau VIII. SCORE DE GLASGOW-BLATCHFORD POUR LE PRONOSTIC DES MALADES 


> 6.5 et < 8 

2 


> 8 et < 10 

3 

Uree (mmol/L) 

> 10 et < 25 

4 


>25 

6 


> 12 et < 13 

1 


> 10 et < 12 

3 

Hemoglobine (dg/L) chez I’homme 

< 10 

6 


> 10 et < 12 

1 

Hemoglobine (dg/L) chez la femme 

< 10 

100-109 mm Hg 

6 

1 

Pression Arterielle Systolique 

90-99 mm Hg 
< 90 mm Hg 

2 

3 

Pouls 

> 100 bpm 

1 

Melaena 

present 

1 

Syncope 

present 

2 

Hepatopathie 

presente 

2 

Insuffisance cardiaque 

presente 

2 

Total 




• L’orientation peut etre guidee par le score de Rockall et le score GBS, qui permettent d’aider a identifier les 
patients a haut risque de morbidite et de mortalite devant aller en reanimation et les patients qui peuvent a 
l’inverse rapidement retourner a domicile. 


7. Diagnostic differential 

• Apport oral de fer ; vomissements fecaloides. 

• Hemoptysie ; hemorragies oro-pharyngee ; epistaxis deglutie qui peut etre responsable secondairement dune 
hematemese, 

• Meno-metrorragies abondantes, a distinguer des rectorragies. 


8. Traitement 

8.1. Symptomatique 

• Pose dune ou deux voies veineuses peripheriques. 

• Le traitement repond aux 2 objectifs suivants : 

- maintenir le debit cardiaque et la pression arterielle systemique : necessite un remplissage precoce guide par 
1’evaluation de la perte sanguine. II s’effectue essentiellement par cristallo'ides. 

- maintenir le transport de l’oxygene : necessite une transfusion pour maintenir une hemoglobinemie entre 7 et 
8 g/dL, associee a une oxygenotherapie en cas d’hemorragie severe. 

• Recemment les strategies de transfusions restrictives y compris pour les patients ayant des pathologies cardio- 
respiratoires se sont averees preferables aux recommandations habituelles. 

• Dans l’HD liee a l’HTP, le maintien d’un objectif de pression arterielle moyenne a 65 mmHg et dune hemoglo- 
binemie entre 7 et 8 g/dL. 
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• Au-dela de 2 CG, il convient de discuter la transfusion systematique de plasma frais congele. En dehors de la cir- 
rhose, l’hemostase necessite un taux de plaquettes > 50 g/L en cas de saignement actif, un TP > 40 % et un taux 
de fibrinogene > 1,5 g/L. II convient d’eviter ou corriger l’hypothermie. 

• Les troubles de l’hemostase du cirrhotique ne doivent pas etre corriges, en dehors dune thrombopenie < 30 g/L 
si l’HD n’est pas controlee. 

• La pose dune sonde gastrique n’est justifiee qu’en cas de doute diagnostique (HD non exteriorisee) ou pour suivre 
l’activite hemorragique par lavages gastriques repetes (environ 20 % des HD). 

8.2. Traitement etiologique 

• Le traitement par inhibiteurs de la pompe a proton a forte dose est utile pour les hemorragies ulcereuses actives. 
Les dernieres recommandations preconisent de le debuter d’emblee et de modifier eventuellement le traitement 
apres l’examen endoscopique. 

• Le traitement par hemostase endoscopique de l’ulcere hemorragique est guide par la classification de Forrest. II 
peut s’effectuer par injection d’adrenaline, thermocoagulation ou la pose de clips hemostatiques. 

• Pour l’hemostase des VO, le traitement de premiere intention est la ligature elastique des VO est eventuellement 
completee par sclerotherapie et l’encollage des varices gastriques. Le traitement endoscopique doit etre associe au 
traitement par vasopresseurs. 

• La sonde de tamponnement cesophagien doit etre mise en place en cas d’echec du traitement endoscopique dune 
hemorragie liee a l’HTP, dans l’attente d’un TIPS. 

• L’arteriographie est reservee aux echecs du traitement endoscopique dans l’HD haute non liee a l’HTP. 

• Dans l’HD liee a l’HTP, la baisse du debit splanchnique est obtenue grace a l’utilisation de vasopresseurs utilises 
le plus tot possible. On dispose de la somastostatine, de l’octreotide ou de la terlipressine. Le traitement vaso- 
constricteur est poursuivi au maximum 5 jours et ses modalites d’utilisation sont resumees dans le tableau IX. Le 
relais est pris par l’instauration des beta-bloquants en l’absence de contre-indications. 


Tableau IX. PRINCIPAUXVASOPRESSEURS UTILISES DANS L’HEMORRAGIE DIGESTIVE 
CHEZ LE MALADE ATTEINT DE CIRRHOSE 


Sandostatine 


Somatostatine 


Terlipressine 


Posologie et voie 
d’administration 


25 pg/h IVSE 


250 pig bolus IVL 
(> 1 mn) 

puis 250 pg/h IVSE 


> 50 kg : 2 mg bolus IV/4 h 
jusqu’au controle de I’HD. 

< 50 kg : 1 mg bolus IV/4 h 
jusqu’au controle de I’HD. 


Contre-indications 

principales 

Hypersensibilite 

Grossesse 

Allaitement 

Deconseille si : 

- Grossesse 
-Allaitement 

Hypersensibilite 
Choc septique 
Deconseille si: 

- Cardiopathie ischemique 

- Troubles du rythme 
cardiaque 

- HTAnon controlee 

- AVC 

-Arteritedesmembres 

inferieurs 

- Asthme, BPCO 

- Insuffisance Renale 
Chronique 

Age > 70 ans 

- Grossesse 


Effets indesirables 
principaux 

Troubles digestifs 

Flush, nausees et bradycar- 
die si administration trap 
rapide 

Poussee hypertensive 
Bradycardie 

Syndrome coronarien aigu 
Troubles du rythme car- 
diaque 

Ischemie aigue 
peripherique 
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• Le TIPS, habituellement mis en place par le radiologue, est reserve aux echecs du traitement endoscopique de 
l’HD en rapport avec l’HTP. 

8.3. Traitements associes 

• Chez le malade atteint de cirrhose : 

- Antibiotherapie : C3G ou fluoroquinolone pendant 5-7 jours. 

- II n’y a pas de benefice du lactulose dans la prevention de l’encephalopathie hepatique. 

- II n’y a pas d’indication a la poursuite des IPP en cas de rupture de VO. 


9. Particularities des hemorragies digestives basses 

• En cas de rectorragies de sang rouge, sans deglobulisation significative (probable saignement ano-rectal ou 
colique gauche), la demarche diagnostique commence par la realisation dune anuscopie et d’un examen de la 
marge anale precedant une rectosigmo'idoscopie. 

• En cas d’HD d’allure basse abondante, un des principaux problemes en urgence est de ne pas meconnaitre une 
cause haute devant une exteriorisation de l’hemorragie qui oriente plutot vers une cause basse. Ceci justifie la 
pratique dune endoscopie digestive haute rapide lorsque l’examen proctologique et la rectosigmo'idoscopie n’ont 
pas permis de mettre en evidence l’origine de ce saignement. S’ils sont negatifs, l’HD est tres probablement d’ori- 
gine colique. 

• Lorsque celle-ci cesse spontanement, une coloscopie avec exploration du grele terminal est realisee apres une 
bonne preparation colique (wash-out par polyethylene glycol). 

• Le developpement du scanner multibarette permet de preciser la localisation de l’hemorragie et a une importance 
croissante dans la demarche diagnostique de ces HD basses. 

• L’arteriographie a la recherche dune lesion colique peut etre couplee a un geste d’hemostase par embolisation. 
Elle doit etre reservee aux echecs de la coloscopie en cas d’hemorragie dont le debit est superieur a 1 ml. min- 1 . 

• Dans les rares cas ou l’abondance de l’hemorragie et l’absence de diagnostic precis mettent en jeu le pronostic 
vital, une laparotomie exploratrice est discutee, l’endoscopie per operatoire pouvant aider au diagnostic et a la 
localisation de la lesion hemorragique. 
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POINTS CLES 


Prise en charge d’une hemorragie digestive haute aigue 


AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 

• Facile si saignement exteriorise : 

- Hematenese 

- Melena 

• Plus difficile si: 

- Malaise isole 

- Etat de choc 

• Une rectorragie evoque une hemorragie basse, 
mais hemorragie haute n’est pas exclue si tres 
active et post pylorique 

ELIMINER 

• Epistaxis deglutie, saignement oro-pharynge 

• Hemoptysie 


MESURES IN ITIALES 

• Pose d’une a deux voies veineuses 
peripheriques 

• Prelever: groupe, NFS, hemostase, 
ionogramme sanguin, creatinemie 

• ECG 

• Oxygenotherapie si besoin 

• Pose d’une sonde gastrique uniquement si 
doute, hemorragie active 

• Remplissage vasculaire selon 1 ’abondance des 
pertes: 

< 800 ml : cristallo'fdes 
> 1500 ml : cristallo'fdes ou collo'fdes 

• Transfusion 

- si Hb < 7 g/100 ml 

- transfusion restrictive 

• IPP en attente d’endoscopie 



• Differencier des lors les H DHA 
sans et avec hypertension portale 

• Surveillance: 

- hemodynamique sous 



remplissage 

- hemoglobinemie repetee 

- erythromycine 1/2F1 avant 
I’endoscopie 


ENDOSCOPIE 
DIAGNOSTIQUE ET 
THERAPEUTIQUE 


Si hypertension portale 

- Remplissage prudent (augmente 
la pression portale) 

- Vasopresseur IV le plus tot 
possible 

-Terlipressine (deconseille en cas 
de coronaropathie evolutive) 

- Ou somatostatine 

- Antibiotherapie : C3G, 
Fluoro-quinolone 
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Prise en charge d’une hemorragie digestive basse aigue 


f \ 

AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 

• Facile si saignement exteriorise : 

- Hematochezie 

- Rectorragie 

• Plus difficile si : 

- Malaise isole 

- Etat de choc 

■ . 

f ' 

ELIMINER 

• Une hemorragie haute parendoscopie 

• Si ATCD de chirurgie aortique : scanner 

- 


' \ 

MESURES INITIALES 

• Pose d’une a deux voies veineuses 
peripheriques 

• Prelever: groupe, NFS, hemostase, 
ionogramme sanguin, creatinemie 

• ECG 

• Oxygenotherapie si besoin 

• Remplissage vasculaire seion I’abondance des 
pertes : 

< 800 mL : cristallo'fdes 

>1500 mL: cristalloTdes ou colloides 

• Transfusion 
-siHb<7g/ioomL 

- transfusion restrictive 

- 


EVALUER LAGRAVITE 


Apprecier I’abondance : 


Apprecier 1 ’activite : 

Evolution hemodynamique 
E valuer la comorbidite : 

- Coronaropathie 

- Hepatopathie 

- Insuffisance renale 

- Insuffisance respiratoire 


Pertes sanguines (mL) 

< 800 

800-1500 

> 1500 

PA(mmHg) 

> 120 

< 90 en orthostatisme 

< 90 

Pouls (batt/min) 

< 100 

> 120 

> 120 (faible) 

Neurologie 

Nle 

anxiete 

agitation 

Frequence respiratoire 

Nle 

Nle 

> 25/min 


r 

Interrogatoire: 

s 

- AINS 

- Aspirine 

- (3-, anticoagulant 

- UGD 

- Cirrhose 

- Chirurgie aorte 

- Vomissements 

V 

- Ethylisme 

) 


Diagnostic 

- Coloscopie diagnostique 
apres wash-out 

- Scanner 

- Arteriographie 


Choix des procedures 
diagnostiques et 
therapeutiques en 
fonction de: 

- I’activite de 
I’hemorragie 

- la stabilite 
hemodynamique 


Therapeutique 

- Coloscopie therapeutique 

- Arteriographie avec 
embolisation 

- Chirurgie 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. Prise en charge multidisciplinaire des HD, associant 1 ’urgentiste et te gastroenterologue, par- 
fois le radiologue, I’anesthesiste, le chirurgien ou le reanimateur. 

2. Les HD hautes, ies plus frequentes, sont dominees par 1 ’HD ulcereuse et I’HD liee a I’HTP. 

3. La prise en charge diagnostique s’attache a confirmer i’HD, a evaluer sa gravite, a rechercher 
une cause. 

4. L’endoscopie digestive haute est realisee dans ies 24 h, dans les 12 h en cas de cirrhose, ou 
des que possible en cas de choc hemorragique. 

5. Les IPP a forte dose doivent etre debutes des la suspicion clinique d’HD haute, avant la reali- 
sation de 1’endoscopie. 

6. L’hemostase des patients doit etre corrigee en cas de troubles acquis, alors que les troubles 
de 1’hemostase du cirrhotiques peuvent etre toleres, sauf en cas de thrombopenie profonde avec 
saignement actif. 

7. Dans I’hemorragie liee a I’HTP, les objectifs hemodynamiques de remplissage sont minima- 
tistes avec une pression arterielle moyenne a 65 mmHg. 

8. Le traitement vasopresseur (Octreotide, Somatostatine, ou terlipressine) est debute des la 
suspicion clinique d’HD liee a I’HTP, avant la realisation de I’EOGD 

9. Le scanner prend une place de plus en plus importante pour le diagnostic des HD basses. 

10. L’arteriographie est reservee a 1 ’echec du traitement endoscopique dans I’HD haute active 
non liee a I’HTP, et aux HD basses avec saignement actif au scanner. 
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Appendicite aigue de ['enfant 
et de I'adulte 


1. Definition 

2. Epidemiologie 

3. Anatomie, physiopathologie 

4. Diagnostic 

5. Evaluation de la gravite 

6. Diagnostic differential 

7. Prise en charge therapeutique 


OBJ ECU FS ECN 

Diagnostiquer une appendicite chez I’enfant et chez I’adulte. 
Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en 
charge. 


Pr Dominique Pateron*, Pr Jeremie Lefevre**, Dr Youri Yordanov*** 

*PU-PH, Chef de service des Urgences, Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
**PU-PH, Service de Chirurgie generate et digestive, Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
***PHC, Service des Urgences, Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : Appendicite, appendicectomie, abces, peritonite, chirurgie, defense, drainage, echographie, scanner 


1. Definition 


• L’appendicite aigue est la plus frequente des urgences abdominales chirurgicales. II s’agit dune inflammation 
de l’appendice ileocsecale devolution imprevisible (inflammation, abces, perforation). II n’existe pas de paral- 
lelisme anatomo-clinique. L’indication de l’appendicectomie qui se basait autrefois sur les donnees essentielle- 
ment cliniques s’effectue desormais en prenant en compte les donnees de l’imagerie qui ont reduit la frequence 
des appendicectomies inutiles. 


2. Epidemiologie 

• Le pic des frequences de l’appendicite aigue se situe entre 10 et 20 ans, plus frequente chez Lhomme et concerne 
environ 7 % de la population occidentale. L’incidence annuelle de l’appendicectomie en France est de 1,4/1 000 
habitants. 

3. Anatomie, physiopathologie 

3.1. Anatomie 

• L’appendice vermiforme est un diverticule tubulaire borgne d’un calibre d’environ 8 mm et dune longueur 
variant de 2 a 20 cm. Sa base est implantee sur le bas-fond caecal au point de convergence des trois bandelettes 
longitudinales coliques droites. 

• Les variations anatomiques de localisation de l’appendice et du caecum sont frequentes et expliquent les varia- 
tions de localisation de la douleur. 
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La position est: 

- laterocaecale interne dans 70 % des cas 

- retrocoecale dans 20 % des cas 

- pelvienne dans environ 5 % des cas 

- plus rarement mesocoeliaque (pre ileale ou retro ileale) ou sous hepatique. 


3.2. Physiopathologie 

• L’appendice contient de nombreux germes aerobies et anaerobies, essentiellement Escherichia Coli et Bacteroides 
fragilis. 

• Les mecanismes aboutissant a une appendicite aigue sont multifactoriels : 

- obstruction de la lumiere appendiculaire pouvant etre due le plus souvent : 

> a un stercolithe 

> un corps etranger 

> une hyperplasie lympholde 

- Plus rarement : 

> une stenose inflammatoire d’un Crohn 

> une tumeur (carcinoide) 

> des parasites 

• Une augmentation de la pression intraluminale interferant avec la circulation veineuse lymphatique voire arte- 
rielle. 

• Les formes cliniques d’appendicite aigue non compliquee et compliquee sont resumees sur le tableau I. 


Tableau 1 . FORMES CLINIQUES DE L’APPENDICITE 

Formes non compliquees (75 % des cas) 

Appendicite catarrhale 

Appendicite suppuree 

Formes compliquees (25 % des cas) 

Appendicite toxique 

Abces appendiculaire 

Plastron appendiculaire 

Peritonite appendiculaire 


4. Diagnostic 

4.1. Clinique 


Les tableaux cliniques sont influences par la position de I’appendice, par le terrain et par le stade evolutif de I’appendicite 
aigue. Devant une douleur abdominale, aucun signe ou symptome clinique (y compris la fievre ou I’apyrexie) n’a 
de valeur diagnostique individuelle suffisamment elevee pour permettre de confirmer ou d’exclure un diagnostic 
d’appendicite (HAS, accord fort). 
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4.1.1. Forme d’appendicite non compliquee de I’enfant ou de I’adulte jeune 

• Le diagnostic est relativement facile lorsqu’il existe : 

- des signes fonctionnels : 

> une douleur de debut brutal, initialement en peri ombilicale puis se localisant progressivement dans 
la fosse iliaque droite. Cette douleur migratrice devient progressivement permanente, augmentee par les 
mouvements 

> une fievre moderee 

> desnausees 

- des signes physiques : 

> la palpation abdominale, debutee en zone non douloureuse, retrouve une douleur provoquee a type de 

sensibilite nette ou de defense, 

> parfois, la decompression de la fosse iliaque droite est douloureuse (signe de Blumberg) 

> parfois, la decompression de la fosse iliaque gauche est douloureuse (signe de Rovsing). 

> douleur au TR effectue avec prudence chez l’enfant 

• Les frequences des symptomes cliniques de l’appendicite aigue latero-ccecale sont rapportees dans le tableau II. 


Tableau II. FREQUENCE DES SIGNES CLINIQUES DE L’APPENDICITE AIGUE OBSERVEE EN FRANCE 

SIGNE 

% 

Douleur fosse iliaque droite 

100 

Douleur peri-ombilicale initiale 

50 

Douleur de moins de 5 jours 

70 

Douleur a la decompression 

30 

Nausees 

60 

Vomissements 

40 

Anorexie 

40 

Fievre > 37,5° 

65 

Defense 

15 


4.1.2. Formes selon la localisation 

• L’appendice retrocoecale : 

- les signes fonctionnels sont pauvres 

- il existe souvent une psoitis 

- l’examen en decubitus lateral gauche peut sensibiliser la palpation. 

- revolution vers l’abces n’est pas rare 

• L’appendicite pelvienne : 

- fait discuter une salpingite aigue droite ou une infection urinaire 

- peut s’associer a une irritation vesicale (dysurie, pollakiurie) ou rectale (epreinte tenesme, emission glaireuse, 
diarrhee) 

- les touchers pelviens declenchent en general une douleur 
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• L’appendicite mesocceliaque : 

- de symptomatologie insidieuse 

- evoluant vers une occlusion intestinale febrile du fait de l’agglutination dans l’anse grele quelle provoque 

• L’appendicite sous hepatique : 

- un maximum de signes dans le flanc droit et l’hypocondre droit 

- le tableau peut mimer une cholecystite 

4.3.3. Formes selon le terrain 

• Enfant de moins de trois ans : 

- l’interrogatoire et l’examen physique sont difficiles 

- survenue au decours d’un episode grippal ou de gastro-enterite : 

> dune torpeur inhabituelle 

> de diarrhee 

> de douleurs abdominales avec meteorisme 

- penser largement au diagnostic 

• Enfant de plus de trois ans : 

- le tableau peut mimer une enterocolite 

- les formes evolutives severes sont particulierement frequentes 

> avec un taux eleve de perforation appendiculaire 

> dues soit a un retard diagnostique soit a des formes graves d’emblee 

• Forme du sujet age : 

- le tableau est souvent moins typique, trompeur 

- frequent retard diagnostic 

- un ileus est souvent present (45 % des cas) 

- la forme gangreneuse perforee est constatee dans 10 a 15 % des cas 

- formes pseudotumorales d’abces appendiculaire 

• Formes de la femme enceinte : 

- le retard diagnostique peut entrainer des formes compliquees 

- au l re trimestre de grossesse, le tableau clinique ne differe pas des formes habituelles 

- aux 2 e et 3 e trimestres, l’appendicite peut etre refoulee en haut, en dehors et en arriere, en fonction de la taille 
de l’uterus, modifiant la douleur 

• Formes de l’immunodeprime : 

- la fievre est souvent inferieure a 37 °C 

- il n’y a pas de polynucleose 

- une douleur isolee doit faire evoquer le diagnostic 

- les formes gangreneuses et perforees sont particulierement frequentes. 

4.2. Biologie 

• La numeration formule sanguine peut montrer une leucocytose mais les globules blancs sont normaux dans 20 
a 30 % des cas 

• La proteine C reactive augmente de fa^on decalee par rapport aux signes cliniques (12-24 h) 

• Les examens biologiques sont normaux avec une appendicite debutante 
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• La bandelette urinaire et les (3HCG, chez la femme en age de procreer, doivent etre systematiquement effectues. 

• Devant une douleur abdominale, aucun parametre biologique (leucocytes, Polynucleose, CRP) n’a de valeur 
diagnostique individuelle suffisamment elevee pour permettre de confirmer ou d’exclure un diagnostic d’appendicite 
(HAS, accord fort). 

• Devant une douleur abdominale evocatrice d’une appendicite, la combinaison d’une defense en fosse iliaque droite 
a une leucocytose superieure a 10 x 109 cellules/L et une CRP superieure a 8 mg/L chez I’homme jeune rend le 
diagnostic d’appendicite aiguetres probable (HAS, accord fort). 


4.3. Imagerie 

4 .3.1. Abdomen sans preparation 

L’ASP est desormais inutile. 

4.3.2 Echographie 

• Examen de choix en premiere intention dans de nombreuses situations (Figure 1). 

• Examen a privilegier chez l’enfant, l’adulte jeune et la femme en age de procreer, le sujet maigre. 

• Permet d’eliminer les diagnostics differentiels gynecologiques et urinaires. 

Figure 1. Appendice de siege median et caecal, de diametre augmente a 10 mm, 
associe a un epanchement de faible abondance en fosse iliaque droite (echographie) 



• Le diagnostic d’appendicite repose sur: 

- un diametre appendiculaire superieur a 6 mm et une paroi epaissie superieure a 3 mm. Recherche d’une image 
en cocarde. 

- une image hyperechogene avec cone d’ombre posterieur evoque un stercolithe. 

- douleur provoquee au passage de la sonde. 

- l’echographie apprecie egalement l’infiltration de la graisse peri appendiculaire et recherche un epanchement 
liquidien en peritoneal. 
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• Lorsque l’echographie visualise l’appendice, sa valeur diagnostique semble etre importante. En revanche, la non 
visualisation de l’appendice ne permet pas d’exclure une appendicite. 

4.3.3. Scanner 

• Le scanner est effectue avec injection iodee (Figure 2 et 3). 

• II a la meilleure valeur diagnostique pour l’appendicite aigue. Sa sensibilite et sa specificite sont superieures a 
90 %. 


Figure 2. Appendicite sous caecale non compliquee (scanner) 



Figure 3. Appendicite latero caecale avec densification de la graisse 
peri-appendiculaire (coupe scanner) 
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• Le diagnostic repose sur : 

- l’augmentation du diametre de l’appendice, 

- l’epaississement de la paroi, 

- l’infiltration de la graisse peri appendiculaire. 

- particulierement interessant pour apprecier le stade evolutif et la recherche de complications (abces et 
peritonite). 

• Des qu’une appendicite compliquee est suspectee, il devient alors l’examen de premiere intention. L’examen doit 
etre realise dans les 4 h dans les formes avec signes cliniques de gravite ou survenant sur un terrain fragile et dans 
les 24 h pour les suspicions d’appendicite non compliquee. 

4.3.4. IRM 

L’IRM n’a pas d’interet particulier en dehors de l’absence d’irradiation. 


5. Evaluation de la gravite 

5.1. Pronostic 

• Le pronostic peut etre apprecie par des scores clinico-biologiques. 

• De nombreux scores ont ete proposes dont les plus reconnus sont le score d’Alvarado (Tableau III) et le score 
d’Andersson (Tableau IV). Le premier semble presenter un interet relatif « chez l’homme » pour identifier les 
situations dans lesquelles les patients peuvent etre renvoyes a domicile ou suivis en observation. 


Tableau III. PROBABILITY DIAGNOSTIQUE, SCORE D’ALVARADO j 

Douleur migrant en fosse iliaque droite 

(1 point) 


Anorexie 

(1 point) 


Nausees/vomissements 

(1 point) 


Temperature > 37,3° 

(1 point) 


Sensibilite douloureuse en fosse iliaque droite 

(2 points) 


Signe du rebond en fosse iliaque droite 

(1 point) 


Hyperleucocytose > 10. 000/mm 3 

(2 points) 


Polynuclaire neutrophile > 75 % 

(1 point) 


Score 

Probability d’appendicite aigue 

0-4 

Improbable 

5-6 

Possible 

7-8 

Probable 

9-10 

Tres probable 
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Tableau IV. PROBABILITE DIAGNOSTIQUE, SCORE D’ANDERSSON 

Vomissements 

0/1 

Douleur en fosse iliaque droite 

0/1 

Defense: 


absente 

0 

faible 

1 

moderee 

2 

importante 

3 

Temperature > 38,5° C 

0/1 

Leucocytose: 


10-14,9.000/mm 3 

1 

>15. 000/mm 3 

2 

Neutrophiles: 


70-84 % 

1 

>85 % 

2 

CRPmg/L: 


10-49 

1 

> 50 

2 

Faible risque 

score < 5 

Doute 

score (5-8) 

Haute probabilite 

score > 8 


• Ces scores ne peuvent pas etre consideres valides, mais peuvent apporter une aide pour apprecier la probabilite 
d’appendicite et pour orienter la suite de la prise en charge du patient. 

5.2. Gravite 

La gravite lors de la prise en charge depend du stade evolutif de l’appendicite et du terrain. 

5.2.1. Abces 

• L’abces appendiculaire est suspecte devant : 

- une defense pouvant s’etendre vers le flanc droit et l’hypogastre 

- des signes generaux marques avec une fievre superieure a 38,5 °C 

- des troubles du transit evoquant une occlusion 

• La confirmation se fait par scanner. 

5.2.2. Plastron 

• Le plastron appendiculaire est du a l’agglutination d’anse grele et d’ epiploon marquee la persistance des douleurs, 
une fievre et un syndrome inflammatoire biologique. A l’examen, il existe : 

- un empatement diffus dans la paroi, douloureux, 

- la confirmation est scannographique avec un epaississement du peritoine parietal en regard du foyer 
infectieux, un petit epanchement liquidien, 
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- ce plastron peut regresser lentement avec un risque de constitution d’abces appendiculaire ou la reconstitution 
dune peritonite en trois temps particulierement grave. 

5.2.3. Peritonite 

• La peritonite peut etre une forme progressivement evolutive de l’appendicite initiale. 

• Elle est marquee par : 

- un syndrome occlusif 

- des signes generaux 

- une contracture 


• La peritonite peut survenir 

- en deux temps: apres une sedation initiale de la crise tranche, apparaissent des douleurs abdominales 
intenses et une contracture, ^intervention note generalement une perforation appendiculaire. 

- en trois temps apres constitution d’un plastron evoluant vers un abces puis une rupture en peritoine libre. 


5.2. 4. Forme gangreneuse 


• Forme grave d’emblee : 

- les signes generaux sont tres marques: une alteration de I’etat general d’emblee et la possibility d’une 
instability hemodynamique 

- une douleur initialement intense 

- les signes locaux restent modestes 

- le diagnostic doit etre porte rapidement du fait du risque devolution vers une defaillance multiviscerale 


6. Diagnostic differential 


6.1. Nourrisson 

• Le principal diagnostic differential est la gastro-enterite avec adenolymphite mesenterique. La recherche d’ante- 
cedents recents d’infection ORL en association a une fievre elevee et la presence d’adenopathies a l’echographie 
redressent le diagnostic. 

• L’invagination intestinale du nourrisson doit etre discutee en cas de douleur abdominale avec vomissements. 

6.2. Enfant 

• Le diverticule de Meckel infecte. 

• La peritonite primitive a pneumocoque. 

• La pneumopathie de la base droite est un diagnostic differentiel pouvant s’exprimer par des douleurs abdomi- 
nales dans un contexte febrile. La radiographie de thorax est indispensable. 

6.3. Adulte 

• Une maladie de Crohn doit etre evoquee sur des douleurs abdominales recurrentes, de la diarrhee et les donnees 
scannographiques. 

• Chez la femme en age de procreer, il faut eliminer une pathologie gynecologique ou urinaire. 
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6.4. Personne agee 

• Tableau trompeur. 

• Une tumeur colique droite et les autres causes d’occlusion febrile doivent etre evoquees. 


7. Prise en charge therapeutique 

• Le traitement de l’appendicite aigue est chirurgical. II repose sur rappendicectomie dans les 12 h en cas d’ap- 
pendicite aigue non compliquee. 11 faut laisser le malade a jeun d’emblee. 

7.1. Traitement chirurgical 

• En cas d’appendicite aigue non compliquee : 

- l’intervention s’effectue preferentiellement par ccelioscopie ou plus rarement par une laparotomie en fosse 
iliaque droite (incision de Mac Burney). 

- le temps operatoire comporte une exploration de la cavite peritoneale et la realisation de prelevements 
bacteriologiques. 

- la piece operatoire envoyee en anatomopathologie (risque de tumeur carcino'ide :0,3a 0,9 % d’appendicectomie). 
Les adenocarcinomes appendiculaires et les mucoceles appendiculaires cyste-adenocarcinomes sont rares. 

- l’antiobiotherapie est prescrite pour 24 h. 

- l’hospitalisation peut etre courte, inferieure a 48 h. Certains cas non compliques peuvent meme etre pris en 
charge en ambulatoire. 

• En cas de peritonite ou de suspicion d’appendicite gangreneuse : 

- la chirurgie est indiquee en urgence associee a une antibiotherapie. 

- le traitement chirurgical repose, en plus de l’appendicectomie, sur la toilette peritoneale large. 

- le drainage de la cavite peritoneale n’est pas systematique et depend des conditions locales. 

- une rehydratation hydro-electrolytique en cas de complication est necessaire. 

• En cas de plastron appendiculaire : 

- l’antibiotherapie par cephalosporines de troisieme generation associee a du metronidazole doit etre debutee. 

- en cas d ’abces appendiculaire, un drainage peut etre realise par voie percutanee sous controle radiologique. 

- l’appendicectomie sera realisee a distance. 

7.2. Complications 

• Les complications precoces de l’appendicectomie sont : 

- l’infection du site operatoire (parietale ou profonde), 

> abces du Douglas : plus frequent apres laparoscopie 

> abces de paroi : plus frequent apres incision de Mac Burney. 

- peritonite par lachage du moignon appendiculaire (rare) 

• A distance : 

- le risque a distance d’occlusion sur bride 

- le risque de recidive sur appendicectomie incomplete. 
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ANNEXE. Arbre decisionnel devant une suspicion d’appendicite 
proposition du groupe d’orientation 
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HAS, novembre 2012. 
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+++ COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT: RECOMMANDATIONS HAS, 2012 


1. Devant une douleur abdominale, aucun signe ou symptome clinique (y compris la fievre ou 
I’apyrexie) n’a de valeur diagnostique individuelle suffisamment elevee pour permettre de confir- 
mer ou d’exclure un diagnostic d’appendicite. 

2. Devant une douleur abdominale, aucun parametre biologique (leucocytes, PNN, CRP) n’a de 
valeur diagnostique individuelle suffisamment elevee pour permettre de confirmer ou d’exclure 
un diagnostic d’appendicite. 

3. Devant une douleur abdominale evocatrice d’une appendicite, I’absence concomitante d’une 
defense en fosse iliaque droite, d’une leucocytose superieure a 10 x 10 9 cellules/L et d’une CRP 
superieure a 8 mg/L rend le diagnostic d’appendicite aigue peu probable. 

4. Devant une douleur abdominale evocatrice d’une appendicite, la combinaison d’une defense 
en fosse iliaque droite a une leucocytose superieure a 10 x 10 9 cellules/L et une CRP superieure a 
8 mg/L chez I’homme jeune rend le diagnostic d’appendicite aigue tres probable. 

5. Les scores clinico-biologiques d’Alvarado et d’Andersson ne peuvent pas etre consideres vali- 
des, mais peuvent apporter une aide pour apprecier la probability d’appendicite et pour orienter 
la suite de la prise en charge du patient. 

6. L’interet diagnostique de I’echographie paraTt variable, operateur et patient dependant. 
Lorsque I’echographie visualise I’appendice, sa valeur diagnostique semble etre importante. En 
revanche, la non visualisation de I’appendice ne permet pas d’exclure une appendicite. 

7. Le scanner est performant pour etablir le diagnostic d’appendicite ou pour I’exclure. L’indica- 
tion de cet examen doit etre posee en considerant son caractere irradiant. 

8. La coelioscopie exploratrice n’est pas a realiser en premiere intention ; elle peut etre proposee 
chez la femme jeune lorsque I’imagerie (echographie puis scanner) n’est pas contributive et apres 
avis gynecologique. 

9. Le traitement antibiotique de I’appendicite ne peut actuellement etre considere valide. 
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MOTS CLES : Peritonite, appendicite, chirurgie, antibiotique, sepsis, perforation, choc, abces, drainage 


1. Definition, nosologie 

• II s’agit dune inflammation aigue de la sereuse peritoneale liee a la diffusion dune infection localisee d’un vis- 
cere intraperitoneal ou a la perforation d’un organe creux. C’est une urgence chirurgicale. Stricto sensu, d’autres 
agents causals peuvent etre concernes (chimique, corps etrangers), mais les infections bacteriennes (beaucoup 
plus rarement fongiques) en sont le plus souvent responsables. 


2. Epidemiologie, classification 

2.1. Classification selon le mode de survenue, synthetisee par la 
classification de Hambourg (Tableau I) 
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Tableau I. CLASSIFICATION DE HAMBOURG DES PERITON ITES 


• Peritonite spontanee de I’enfant 

• Peritonite spontanee de I’adulte (pneumocoque, infection d’ascite, etc.) 

Peritonite primitive 

• Peritonite au cours des dialyses peritoneales 

• Peritonite tuberculeuse 

• Perforation intraperitoneale d’un viscere abdominal (suppuration aigue) 

• Perforation gastro-intestinale 

• Necrose de la paroi intestinale 

• Pelviperitonite 

• Peritonite apres translocation bacterienne 

• Peritonite postoperatoire 
. Lachage d’anastomose 

. Lachage de suture 
. Lachage de moignon 

• Autres lachages iatrogeniques 

• Peritonite post-traumatique 

• Peritonite apres traumatisme ferme 

• Peritonite apres plaie penetrante abdominale 

• Peritonite sans germes 

• Peritonite fongique 

• Peritonite avec germes a faible pouvoir pathogene 

2.1.1. Une peritonite primaire est retrouvee lors defections medicates 

- peritonite spontanee de l’enfant, 

- peritonite spontanee de l’adulte (pneumocoque, peritonite associee a une meningite a meningocoque, peritonite 
tuberculeuse), 

- infection spontanee dune ascite, 

- iatrogene (infection du liquide de dialyse peritoneale). 

• L’ensemencement de la cavite peritoneale resulte du passage de bacteries par voie hematogene ou par transloca- 
tion. Le traitement de ces peritonites repose sur l’antibiotherapie. 

2.1.2. Les peritonites secondaires sont les formes les plus frequentes 
de ces affections 

• Elies sont observees lors dune perforation du tube digestif ou de l’arbre biliaire, par dissemination des germes 
digestifs dans le peritoine a partir d’un foyer infectieux intraperitoneal. 

• Elies sont secondaires a une agression (perforation par maladie inflammatoire, traumatisme) et sont caracterisees 
par le caractere plurimicrobien de l’infection. Les types de germes dependent du lieu d’infection. La population 
microbienne, faible au niveau gastrique, croit dans le jejunum et devient a haute densite bacterienne au niveau du 
colon (10 3 germes/mL dans l’estomac a 10 12 germes/mL dans le colon) avec une predominance d’enterobacteries 
et de germes anaerobies. Elle est egalement fonction du type d’infection, communautaire ou nosocomiale. Dans 
le premier cas, les germes de la flore residente sont isoles, dans le second cas, il s’agit de germes tels que le staphy- 
locoque a coagulase positive, le pseudomonas aeruginosa, Yacinetobacter et dont les resistances aux antibiotiques 
sont souvent importantes. 

• Le traitement chirurgical est imperatif et doit etre systematiquement associe a un traitement anti-infectieux. 
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2.1.3. Les peritonites tertiaires 

• Elies correspondent a une infection secondaire devolution compliquee, comme par exemple lors dune reprise 
chirurgicale pour sepsis persistant au cours dune peritonite postoperatoire. 

• Le diagnostic de peritonite nosocomiale ou postoperatoire est souvent retarde du fait de tableaux cliniques trom- 
peurs. Une mise en garde particuliere doit etre effectuee pour les patients operes de chirurgie bariatrique pour 
lesquels la reconnaissance de la complication peut etre tres tardive. 

2.2. Classification selon la localisation anatomique 

2.2.1 . Les peritonites d’origine sus-mesocoliques 

Elies concernent les affections gastriques, duodenales et biliaires. 

2.2.2. Les peritonites d’origine sous-mesocoliques 

Elies regroupent toutes les lesions du grele, appendice, et colon. Cette distinction est basee sur la notion de resultats 
bacteriologiques et de pronostics differents selon ces localisations. 

3. Physiopathologie, histoire naturelle 

• La membrane peritoneale est une membrane semi-permeable permettant un flux d’un liquide sereux issu de la 
circulation systemique, capable de produire de multiples mediateurs et une molecule pro-inflammatoire. Les 
mouvements du liquide sont lies aux mouvements du diaphragme. La resorption du liquide s’effectue par le peri- 
toine parietal et des lymphatiques. 

• L’ evolution naturelle dune peritonite est marquee par un etat septique pouvant s’accompagner d’un choc septique 
souvent mortel. L’ evolution des patients non ou insuffisamment traites, qui survivent a cette premiere phase, se 
fait vers la constitution d’abces multiples ou localises. 

• Les mouvements du diaphragme creent un flux du liquide peritoneal de la zone sous mesocolique vers le peri- 
toine sous diaphragmatique. Les mouvements des visceres intra-abdominaux favorisent la diffusion du liquide 
septique dans toutes les cavites abdominales. 

• Les systemes peritoneaux de defense associent une absorption rapide des bacteries par les lymphatiques et un cloi- 
sonnement de l’infection conduisant a la constitution d’abces (cul-de-sac de Douglas, gouttiere parieto-colique, 
zones sous-hepatique et sous-phrenique...). 

• L’infection diffuse rapidement et les capacites de defense sont rapidement depassees necessitant un geste chirur- 
gical et un drainage pour controler la source de l’infection. 

• L’epiploon est capable d’absorber des particules liberees dans la cavite peritoneale isolant ainsi la region infectee 
du reste de la cavite peritoneale. Les adherences formees par les exsudats fibrineux participent a la limitation de 
l’infection. 

4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

4.1.1. II est aise dans la forme generalisee, communautaire 

- Douleur intense, habituellement brutale ou rapidement progressive, dont on tente d’identifier le point de depart. 

- Fievre dependant du type d’infection (d’emblee en cas d’appendicite, de sigmoidite, secondaire en cas de 
perforation d’ulcere). 

- Defense abdominale qui correspond a une tension involontaire des muscles de la paroi abdominale, localisee, 
centree sur l’organe pathologique ou generalisee. 
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- Contracture permanente, forme evoluee de la defense, generalisee, douloureuse et invincible des muscles de la 
paroi abdominale ; c’est un signe majeur. 

- Douleur au toucher rectal. 

- Ileus reflex marque par des nausees, vomissements et un eventuel arret des matieres et des gaz. A l’inverse, 
l’ileus peut etre precede dune diarrhee initiale. 

• L’origine de la peritonite est evoquee sur la localisation initiale des signes et la zone ou les signes sont maxima. 

4.3.2. En cas de constitution d’un abces, le tableau est celui d’une peritonite localisee 

• La semiologie associe une defense localisee en lien avec l’agglutination des anses et visceres locaux realisant un 
plastron. 

- l’intervention en urgence est difficile et les patients peuvent etre traites medicalement dans un premier temps 
(antibiotherapie et reequilibration hydro-electrolytique) apres avis chirurgical. 

- les localisations les plus frequentes des abces sont : 

> l’abces sous phrenique : contexte post-operatoire, diagnostic par echographie ou scanner 

> l’abces du Douglas : signes rectaux et parfois urinaires associes au syndrome infectieux, diagnostic par 
scanner. 

4.3.3. Quel que soit le tableau, I’origine de la peritonite peut etre liee 

- a la diffusion d’un foyer le plus souvent appendiculaire ou diverticulaire, mais aussi biliaire ou d’origine 
gynecologique alors rarement generalisee (salpingite, pyosalpinx, pelviperitonite) 

- a la perforation d’un organe creux : estomac (ulcere gastroduodenal), grele, colon 

- mixte : diverticule colique infecte puis perfore 

4.3.4. Peritonite du sujet age 

• Les signes locaux sont moins nets (peritonite asthenique) et les signes generaux sont plus marques, AEG, asthenie, 
troubles hydro-electrolytiques. Chez ces patients, « l’abdomen aigu chirurgical » peut ne se manifester que par 
une ou plusieurs defaillances d’organe (trouble de conscience, detresse cardiovasculaire ou respiratoire. . .) avec 
peu d’elements d’orientation vers l’abdomen. 

La contracture est beaucoup moins frequente. 

• Chez des patients porteurs de maladies sous-jacentes (cardiovasculaire, respiratoire, renale, etc.), la survenue 
d’une peritonite se traduit souvent par une decompensation brutale du tableau avec un etat de choc inaugural ou 
une defaillance polyviscerale. 

4.3.5. Peritonites post-operatoires 

• Elies sont observees chez 1,5 a 3,5 % des patients ayant subi une laparotomie, leur frequence maximale est obser- 
vee entre le 5 e et le 7 jour postoperatoire. et au-dela de la deuxieme semaine. 

• Le diagnostic est souvent difficile, marque par la survenue d’une fievre au decours d’une chirurgie abdominale, 
isolee ou associee a des manifestations abdominales ou extra-abdominales : 

- des troubles de conscience, une agitation 

- une insuffisance renale d’aggravation progressive 

- une detresse respiratoire aigue 

- une thrombopenie ou des troubles de l’hemostase 

- une cholestase inexpliquee et la majoration d’un syndrome inflammatoire 

• La clinique est difficile a interpreter. La defense abdominale est difficile a differencier d’une sensibilite de la paroi 
d’un opere recent. En retard diagnostic, un tableau de defaillance polyviscerale. 
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• Les difficultes diagnostiques des complications postoperatoires sont particulieres chez les patients ayant eu une 
chirurgie bariatrique (gastroplastie, sleeve gastrectomie ou bypass). Les signes les plus souvent notes sont une 
tachycardie, une dyspnee et une fievre. Un tableau de syndrome de reponse inflammatoire severe etait observe 
des la 48 e heure postoperatoire dont la frequence s’accentuait pour atteindre 100 % des cas au-dela du septieme 
jour postoperatoire. 

• Les interventions qui predisposent le plus a un sepsis postoperatoire sont celles effectuees dans un contexte sep- 
tique, en situation d’urgence, chez un patient a risque d’immunodepression (corticotherapie, denutrition, mala- 
die inflammatoire du tube digestif, etc.). 

• Ce sont surtout les conditions locales (zone irradiee ou cancereuse), et la difficult^ du geste chirurgical (anasto- 
mose bas situee : colo-anale) qui favorisent la survenue d’un sepsis postoperatoire. 

4.2. Biologie 

• Les examens biologiques sont essentiellement utilises pour evaluer le retentissement de l’infection et faire le bilan 
pre-operatoire. Ils ont peu de valeur diagnostique : NFS, ionogramme sanguin, hemostase, groupe, Rh, RAI, lac- 
tates, Gaz du sang, bilirubinemie, transaminases. 

• En cas de suspicion de peritonite, comme devant toute suspicion de sepsis, il convient de prelever des hemocul- 
tures. II ne faut pas attendre la realisation de prelevements peritoneaux (Le. per operatoires) pour debuter une 
antibiotherapie. 

• La culture de drainages ouverts ou de lames ne presente aucun interet dans la decision de reprise des infections 
postoperatoires ou dans la surveillance de revolution de ces patients. 

• Une identification et un antibiogramme des germes de la flore dominante sont souhaitables en general et indis- 
pensable en cas d’infections post-operatoires ou nosocomiales. 

4.3. Imagerie 


En cas de suspicion de peritonite, le scanner avec injection doit etre realise immediatement chez un malade reanime 
et ne doit pas retarder la chirurgie. En cas d’instabilite hemodynamique, I’exploration chirurgicale peut etre indiquee 
d’emblee. 


• Le scanner avec injection de produit de contraste recherche : 

- un epanchement liquidien 

- un epaississement et une hyperhemie peritoneale 

- un pneumoperitoine qui temoigne de la perforation d’un organe creux. Une solution de continuite entre le 
pneumoperitoine et la paroi digestive, precisant la topographie de la perforation n’est mise en evidence que 
dans 50 % des cas 

- un abces 

- le scanner est essentiel pour preciser la cause de la peritonite ; il permet de guider le chirurgien dans sa voie 
d’abord et le type d’intervention. 

- il permet egalement de rechercher des complications : 

> Retentissement pleuro-pulmonaire 

> Abces hepatique, splenique ou renal 

> Thrombose veineuse mesenterique septique (pylephlebite) 
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Figure l : Presence d’air en 
extradigestif (fleche blanche) 
temoignant d’un pneumoperitoine; 
epanchement liquidien intraperitoneal 
(fleche rouge): peritonite par 
perforation d’ulcere. 



Figure 2 : Peritonite par 
perforation digestive, presence d’un 
epanchement 

dans le Douglas (fleche blanche) 



Figure 3 Sigmoi'dite perforee 
avec epaississement de la paroi 
sigmoi'dienne (fleche rouge), bulles 
gazeuses extra-digestives (fleche 
blanche), densification de la graisse 
peri-sigmoTdienne (fleche rose) 
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Figure 4 Appendicite aigue (fleche blanche) 
avec epanchement liquidien de la fosse 
iliaque droite (fleche rouge) temoignant d’une 
peritonite appendiculaire. 


5. Evolution, pronostic (Tableau II) 


Tableau II. FACTEURS DE MAUVAIS PRONOSTIC 


• Retard du diagnostic et de I’intervention 

• Terrain : age eleve, comorbidite, immunodepression, denutrition, obesite 

• Siege distal d’une perforation 

• Nombre de defaillances viscerates associees au moment du diagnostic 

• Antibiotherapie initiale inadaptee 

• Les peritonites postoperatoires 

• II depend de la rapidite du diagnostic et de 1’ intervention. 

• Le terrain joue un role pronostique essentiel : age, comorbidite, immunodepression, denutrition, obesite. 

• Les peritonites du sujet age cumulent les elements de mauvais pronostic : retard diagnostique, comorbidite, ori- 
gine colique... 

• Plus une perforation est distale plus le risque septique est eleve (peritonite stercorale colique). 

• Le nombre de defaillances viscerales associees au moment du diagnostic. L’insuffisance renale aigue est rapportee 
dans environ 30 % des cas, tandis que les defaillances hepatiques et hematologiques sont plus rares. La prise en 
charge des defaillances d’organes de ces patients ne presente pas de particularites, mais doit etre precoce. 

• Une antibiotherapie initiale inadaptee. 

• Les peritonites postoperatoires ont un mauvais pronostic et le delai de reintervention joue un role majeur. 

• Quelle que soit l’origine de la peritonite, le principal facteur pronostic est la precocite du traitement chirurgical. 

6. Diagnostic differential 


Le diagnostic differentiel est celui d’un abdomen chirurgical. Les principaux autres diagnostics sont l’ischemie 
mesenterique, la pancreatite aigue (lipasemie), les occlusions. La solution diagnostique est en regie obtenue par 
le scanner en urgence. 
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7» Traitement 

7.1. Peritonites primaires 

• Le traitement repose sur l’antibiotherapie precoce et probabiliste jusqu’a l’obtention de la caracterisation bacte- 
riologique. 

• En cas d’infection spontanee du liquide d’ascite, il est recommande d’utiliser une cephalosporine de 3 e generation 
associee a un remplissage vasculaire par albumine. 

• En cas d’infection sur dialyse peritoneale l’antibiotherapie intraperitoneale est orientee sur les staphylocoques, 
les Gram negatifs et le Candida (Vancomycine + aminosides). L’ablation du catheter de dialyse doit etre discutee 
en fonction de revolution. 

7.2. Peritonites secondaires 

• Le traitement des peritonites secondaires et tertiaires associe une reanimation et un traitement chirurgical en 
urgence. 

7.2.1. Chirurgie 

• La prise en charge anesthesique des urgences abdominales est bien codifiee. II s’agit dune urgence digestive a 
estomac plein chez un patient hypovolemique. Les elements d’indication operatoires sont synthetises dans le 
« coup de pouce de l’enseignant ». 


Les objectifs du traitement chirurgical sont : 

- Exploration de I’ensemble de la cavite abdominale; la voie d’abord en regie une laparotomie mediane; la 
voie laparoscopique peut etre discutee en cas de perforation d’ulcere duodenal, de peritonite appendiculaire ou 
de peritonite diverticulaire purulente. 

- [’identification des lesions. 

- la realisation de prelevements microbiologiques (bacteriologique et parasitologiques) (qui ne doivent pas 
retarder la mise en route de i’antibiotherapie) 

- Traitement du foyer causal : Suture d’un ulcere duodenal, appendicectomie sigmoi'dectomie, resection d’une 
anse necrosee... Dans tous les cas, il ne faut realiser d’anastomose ou effectuer une anastomose protegee par 
une stomie d’amont en cas de resection digestive. 

- le lavage abondant de la cavite peritoneale. 

- mise en place de drainage si le peritoine est tres inflammatoire. 


• Pour les formes localisees avec constitution d’abces, un drainage radiologique ou chirurgical est utile et doit etre 
associe au controle du foyer causal par l’antibiotherapie. 

7.2.2. Mesures associees 

• Voie d’abord permettant un remplissage vasculaire 

• Mise en route d’un traitement vasoconstricteur en cas d’hemodynamique precaire (noradrenaline) 

• Correction des troubles hydro-electrolytiques 

• Antalgiques majeurs si necessaire 

• Mise route d’une aspiration gastrique 

• Assurer une ventilation correcte, oxygenotherapie, ventilation assistee 

• Antibiotherapie : 

- dependante de l’origine du foyer 

- generalement choisie pour son activite sur les enterobacteries, l’enterocoque et les anaerobies 
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- doit etre precoce et a doses adaptees 

- Plusieurs associations sont proposees, selon lecologie habituelle du service, la prise recente ou non d’antibiotiques 
(au cours des 3 mois precedents) mais aussi en cas de retour de zone dendemie de BMR (Europe du sud) 
(Tableau III) 

- doit etre adaptee secondairement aux resultats microbiologiques 


Tableau Ill.TRAITEMENTSANTIBIOTIQUES RECOMMANDES PAR LA CONFERENCE 
DE CONSENSUS FRANfAISE SUR LA PRISE EN CHARGE DES PERITONITES COMMUNAUTAIRES 


• amoxicilline / acide clavulanique + gentamicine 


• ticarcilline / acide clavulanique + gentamicine 


• cefotaxime ou ceftriaxone + imidazole 

• gentamicine + imidazole (a reserver aux sujets allergiques aux beta-lactamines) 

. En cas d’element de gravite, de defaillances d’organe, ces associations probabilistes sont insuffisantes du 
fait de possibles impasses microbiologiques, on propose : 

- piperacilline + tazobactam, 

- imipeneme 

• Surveillance : S’assure de la regression des signes d’infection et l’absence de complications post-operatoires 

- Clinique: 

> Hemodynamique 

> regression de la douleur 

> reprise du transit 

> apyrexie 

> paroi non inflammatoire 

> Absence de complications thrombo-embolique a prevenir 

- Biologique: 

> Correction des troubles hydro-elecrolytique, fonction renale, marqueurs d’inflammation 

7.3. Peritonites tertiaires 

• Elies surviennent frequemment dans un contexte reanimatoire, chez des malades ayant des defaillances d’organe. 
Les caracteristiques de l’etabbssement guident le choix de l’antibiotherapie. II faut adjoindre un traitement anti- 
fongique. Le choix du drainage eventuel d’abces fait intervenir les chirurgiens, les reanimateurs et les radiologues. 


8. Particularities des formes de Penfant 

8.1. Classification 

8.1.1. Selon le type de peritonite 


La plupart des peritonites primitives surviennent sur un terrain particulier qu’il faut rechercher : 

- syndrome nephrotique 

- Cirrhose avec insuffisance hepatique 

- Insuffisance renale chronique 

- Corticotherapie au long cours (lupus erythemateux, dermatomyosite). 
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• Les germes les plus souvent en cause sont le pneumocoque ; en cas de cirrhose, les germes Gram negatif, comme 
E.Coli ou klebsiella pneumoniae sont les plus frequents. 

• Leur traitement est medical par antibiotherapie probabiliste puis adaptee. Le doute diagnostique avec une appen- 
dicite compliquee peut amener a l’intervention diagnostique. 

• Les appendicites aigues represented la cause principale des peritonites secondaires, largement majoritaire chez 
l’enfant. Les autres etiologies sont nombreuses, mais rares. 

• Les peritonites tertiaires sont plus rares chez l’enfant grace a une bonne vascularisation et l’absence de terrains 
polypathologiques. Elies surviennent en post-operatoires ou sur catheter de dialyse. 

8.1.2. Selon Cage 

• Le nouveau-ne : 

- L’enterocolite ulcero-necrosante qui touche essentiellement le premature. 

Les perforations isolees qui peuvent toucher le tube digestif de l’estomac au colon. 

- La peritonite meconiale secondaire a une perforation antenatale du tube digestif, tres souvent liee aux 
phenomenes vasculaires, eux-memes responsables d’atresies intestinales et responsables dune reaction 
peritoneale inflammatoire aseptique, a l’origine de calcifications visibles a l’ASP. 

• Le nourrisson : 

- La peritonite appendiculaire est la peritonite la plus frequente aboutissant a une peritonite abcedee ou 
generalisee chez plus de la moitie des nourrissons. 

- Les peritonites par rupture d’un diverticule de Meckel. II s’agit le plus souvent dune decouverte operatoire. 

• Enfant : 

- L’ appendicite represente aussi la cause la plus frequente de peritonite aigue. Les autres causes sont le diverticule 
de Meckel, les perforations traumatiques. 

8.2. Diagnostic 

8.2.1. Clinique 

• Dans tous les cas, les douleurs sont de survenue brutale, intenses, initialement localisees et leur siege permet une 
orientation diagnostique. La description est d’autant plus difficile a obtenir que l’enfant est jeune. Les nausees, 
vomissements sont souvent precedes d’un refus d’alimentation. 

• Les signes d’occlusion peuvent etre precedes d’une diarrhee paradoxale. 

• La temperature est generalement elevee. 

• L’etat general est conserve au debut, puis s’altere rapidement ; il existe des formes astheniques chez le petit enfant. 

• Lorsque la contracture est absente, il faut rechercher des signes d’irritation peritoneale : 

- soit au niveau du cone peritoneal qui monte a l’orifice ombilical. La palpation de l’ombilic provoque souvent une 
reaction douloureuse. 

- soit par le toucher rectal, difficile ^interpretation chez l’enfant mais douloureux au cul de sac peritoneal de 
Douglas. 

Les arguments en faveur d’une peritonite chez le nourrisson sont les suivants : 

- enfant plaintif, refusant le biberon ou anorexique 

- nourrisson prostre, adynamique febrile 

- douleur elective en fosse iliaque droite, avec defense 
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8.2.2. Examens complementaires 

Les peritonites appendiculaires recentes peuvent s’accompagner dune absence de polynucleose et d’elevation de la 
CRP. 

• Les examens radiologiques : 

- ASP recherche : 

> une grisaille diffuse correspondant a un epanchement liquidien 

> des anomalies de la repartition de Iteration digestive 

> des niveaux hydro-aeriques 

> un pneumoperitoine secondaire a la perforation d’un organe creux 

> des signes d’orientation vers une etiologie appendiculaire : stercolithe appendiculaire 

> une pneumatose (air dans la paroi intestinale) en cas d’enterocolite necrosante 

- La radiographie de thorax recherche une pneumopathie dont l’expression clinique peut etre dominee par des 
douleurs abdominales febriles ou etre associee a une gangrene appendiculaire compliquee de peritonite nest 
pas rare non plus. 

- L’echographie abdomino-pelvienne est devenue essentielle : 

> Elle recherche un epanchement peritoneal qui peut etre minime dont la valeur predictive positive n’est pas 
tres bonne. 

> Elle peut orienter le diagnostic etiologique de la peritonite (gros appendice, stercolithe appendiculaire, 
epaississement des tissus periappendicumaire). 

- Le scanner abdominal avec injection est rarement indique. 

8.3. Les facteurs de gravite des peritonites 


• Les peritonites neonatales sont toujours tres graves : 

- la cause de la peritonite, 

- le delai entre le debut de la maladie et I’intervention, 

- la strategie antibiotique et son adaptation aux germes en cause 

• Les principes de la prise en charge therapeutique des peritonites de I’enfant sont les memes que ceux de 
I’adulte. 
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POINTS CLES 


CAUSES DES PERITONITES SECONDAIRES 


EXTENTION DE FOYERS 
INFECTIEUX VISCERAUX 

Appendicite 
Cholecystite 
Diverticule 
Abces hepatique 
Abces pancreatique 
Abces renal 
Salpingite 


NECROSES VISCERALES 

• Occlusion 

• Ischemie mesenterique 

• Cholecystite alithia- 
sique 

• Pancreatite aigue 


PERFORATION PAR EVOLUTION 
D’UNE PATFIOLOGIE VISCERALE 

Ulcere gastroduodenal 
Infections voies biliaires 
Ulceration du Grele 
Colon (cancer, diverticule) 
Uterus, trompe, vessie 
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PERFORATIONS TRAUMATIQUES 


PERITONITES 

POST-OPERATOIRES 

• Lachage de suture 

• Contamination et translo- 
cation bacterienne. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


PRINCIPAUX CRITERES CONDUISANT A UNE DECISION OPERATOIRE 

Suspicion d’une peritonite extrahospitaliere 

. Plaie penetrante de I’abdomen 
. Pneumoperitoine 

. Signes cliniques d’irritation peritoneale 
. Occlusion 
. Etat de choc 

. Signes cliniques de defaillance viscerale 

Suspicion d’une peritonite postoperatoire 

. Defaillance d’organe 

. Pus dans les drains 

• Signes cliniques et radiologiques 

Criteres formels de reintervention 

. Defaillance viscerale 
• Pus ou liquide dans les drains 
. Signes locaux cliniques et radiologiques 

Surveillance renforcee ne conduisant 
pas immediatement a une reintervention 

. Hyperleucocytose croissante 
. Fievre isolee inexpliquee 
. Troubles du transit isoles 
. Signes biologiques de defaillance 
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Pancreatite aigue 


1. Definitions 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie, etiologie 

4. Diagnostic 

5. Evaluation de la gravite 

6. Diagnostic differential 

7. Prise en charge therapeutique initiale 

8. Prise en charge specifique de la PA biliaire 

9. Complications 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une pancreatite aigue. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise 
en charge. 


Pr Dominique Pateron*, Dr Youri Yordanov** 

*PU-PH, Chef de service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 
** PHC, Service des Urgences de I’Hopital Saint-Antoine, AP-HP, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : pancreatite aigue, necrose, lithiase, alcool, scanner, lipasemie, antibiotherapie, remplissage 


Introduction 


• La prise en charge de la pancreatite aigue (PA) aux urgences comporte trois elements intimement lies : 

- l’affirmation du diagnostic, 

- l’appreciation de la gravite de la PA, 

- une prise en charge adaptee et precoce. 

• Les PA severes sont associees a une mortalite importante. Une prise en charge multidisciplinaire impliquant 
l’urgentiste, le chirurgien, l’anesthesiste-reanimateur, le radiologue et le microbiologiste est necessaire. 


1. Definitions 

1.1. Pancreatite aigue 

• Une PA est definie comme une inflammation aigue pancreatique qui peut toucher les organes de voisinage ou 
a distance. Les lesions associent a un oedeme interstitiel, de la cytosteatonecrose, de la necrose du parenchyme 
pancreatique ou des tissus avoisinants. Des lesions hemorragiques peuvent etre presentes. 

1.2. Pancreatite aigue severe 

• La severite de la pancreatite est definie par l’existence dune ou plusieurs defaillances d’organes ou dune compli- 
cation locale comme une necrose, un abces ou un pseudokyste. Une defaillance d’organe est definie par un etat 
de choc cardiovasculaire, une insuffisance renale, un score de Glasgow < 13, une thrombopenie < 80 000/mm 3 ou 
une hemorragie digestive. 

• La presence de signes de PA severe est generalement associee a des lesions de necrose histologique ou macros- 
copique. 
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1.3. Necrose pancreatique 

• La necrose se definit par la presence de tissu pancreatique devascularise. Son diagnostic est etabli par la presence 
de zones focales ou diffuses ne prenant pas le contraste au temps arteriel d’un scanner avec injection de produit 
de contraste. La presence de lesions hemorragiques dans le pancreas ou les tissus avoisinants est possible. 

1.4. Pseudo-kystes 

• Un pseudo-kyste est une collection de liquide pancreatique, circonscrite par une paroi faite d’un tissu de granu- 
lation plus ou moins inflammatoire et fibreux, sans epithelium. Le liquide, le plus souvent de nature inflamma- 
toire riche en enzymes pancreatiques et en debris tissulaires et necrotiques peut se surinfecter. La formation des 
pseudo-kystes necessite plusieurs semaines. 


Figure 1 : Pancreatite aigue; 
pancreas augmente de volume 
avec infiltration de la graisse 
peripherique (fleche rouge) et 
coulee de necrose (fleche blanche) 
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2. Epidemiologie 

2.1. Incidence 

• L’incidence des PA s’etablit dans la litterature entre 15,6 et 79,8 cas pour 100,000 habitants par an. Les etudes 
fram;aises retrouvent une incidence des pancreatites de 22 pour 100,000 habitants avec une majorite de sujets 
masculins (60 %), d’age median de 54 ans. 

2.2. Formes severes 

• Les formes aigues severes des pancreatites represented, selon les series, de 10 a 30 % des pancreatites. La morta- 
lity des formes severes est de 20 a 70 % selon les series. 60 % des deces surviennent dans la premiere semaine, le 
plus souvent liee a une detresse respiratoire ou une defaillance multiviscerale. Ensuite le probleme majeur est 
lie au sepsis induit par l’infection de la necrose. 

3. Physiopathologie, etiologie 

• On a recense plus dune centaine d’etiologies des PA. Dans plus de 80 % des cas, une etiologie est retrouvee. II ne 
parait pas y avoir de hen direct entre la severite de la PA et l’etiologie de la maladie. 

• La lithiase biliaire et l’intoxication alcoolique sont les causes les plus frequentes de pancreatite, observee dans 
35 a 45 % des cas pour chacune d’entre elles. 

• II existe une variability importante dans la frequence des etiologies selon le pays d’origine et la population etudiee. 

• En Europe, un gradient Nord-Sud est observe avec une predominance de la responsabilite de l’alcool dans les pays 
du Nord (38 a 60 %) et de la lithiase dans les pays du Sud (60 a 71 %). 

• Les etiologies medicamenteuses et toxiques sont tres nombreuses et plus de 250 medicaments ont ete incrimines. 

4. Diagnostic 

4.1. Clinique 

• Le motif de recours des PA aux urgences est le plus souvent un syndrome douloureux abdominal aigu. Le 
diagnostic aux urgences repose sur l’association dune douleur abdominale en region epigastrique, intense, avec 
irradiation posterieure et dune elevation de la lipasemie (> 3N). Cette association suffit pour poser un diagnostic 
positif et ne necessite pas de confirmation diagnostique particuliere. Les principaux signes cliniques sont indi- 
ques dans le tableau I. 


Tableau 1 . PRINCIPAUX SYMPTOMES RENCONTRES AU COURS DE LA PANCREATITE AIGUE 

Douleurs abdominales 

95% 

Fievre 

80 % 

Defense abdominale 

80 % 

Nausees, vomissements 

70 % 

Ileus fonctionnel 

60 % 

Ictere 

30 % 

Choc 

25 % 
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4.2. Biologie 

• Le bilan paraclinique initial comprend : NFS, ionogramme sanguin, glycemie, transaminases, lipasemie, LDH, 
ECG. 

• L’amylasemie normale n’exclut pas le diagnostic (elevation de la 2 e a la 12 e heure apres la douleur). La lipasemie 
est plus specifique et doit etre utilisee exclusivement. 

4.3. Imagerie 

• La radiographie thoracique est systematique a l’admission et recherche des epanchements pleuraux. 

• L’imagerie pancreatique est demandee en urgence uniquement s’il existe un doute diagnostique ou qu’une ori- 
gine lithiasique est fortement suspectee. Dans les autres cas, elle est surtout utile pour evaluer la gravite et doit 
etre effectuee a la 72 e heure devolution de la douleur. 

• Scanner : 

- examen de choix en cas de diagnostic difficile. Realise sans et avec inj ection : montre un gros pancreas, recherche 
des coulees d’oedeme ou de necrose. 

- II est indique pour faire le bilan des lesions et a une valeur pronostique a partir de 48 h-72 h devolution. 

• Echographie : souvent genee par les gaz ; indiquee en cas de suspicion de lithiase biliaire. 


5. Evaluation de la gravite 

• Elle fait partie de la prise en charge initiale et repose sur des elements cliniques, biologiques et radiologiques. 

5.1. Scores clinico-biologiques 

• II existe des scores biocliniques specifiques dont les plus utilises sont le score de Ranson et le score de Blarney et 
d’lmrie (Tableau II et III). Le Bedside index of severity in acute pancreatitis score (BISAP score) a ete egalement 
propose et prend en compte l’uremie, l’etat de conscience, l’existence d’un epanchement pleural, l’age > 60 ans et 
l’existence de signes de SIRS. Ils ont une bonne valeur predictive negative de pancreatite severe mais une faible 
valeur predictive positive. Aucun de ces scores ne s’avere nettement superieur. 

• Pour predire une defaillance d’organe (au seuil d’un score > 2), les scores de Ranson et Blamey-Imrie ont respec- 
tivement une sensibilite de 82 et 64 %, une specificite de 74 et 91 %, un pourcentage de patients bien classes de 75 
et 88 %. 


Tableau II. SCORE DE GRAVITE DE RANSON 

A I’admission 

Durant les 48 premieres heures 

Age > 55 ans 
Globules blancs > 16 G/l 
Glycemie > 11 mmol/l (sauf diabete) 
LDH > 350 U/l (1,5 N) 

ASAT > 250 U/l (6N) 

Baisse hematocrite > 10 % 

Ascension uree sanguine > 1,8 mmol/l 

Calcemie < 2 mmol/l 

Pa02 < 60 mmHg 

Deficit en bases > 4 mmol/l 

Sequestration liquidienne estimee > 6 l 



score >2 = pancreatite severe 


► 378 Pancreatite aigue 1 UE 11 - item 353 






Item 353 


UE 11 


Tableau III. SCORE DE BLAMEY-IMRIE 


Age >55 ans 

Globules blancs > 15 G/l 

Glycemie > 10 mmol/l (sauf diabete) 

LDH > 600 U/l (3,5 N) 

Uree sanguine > 16 mmol/l 
Calcemie < 2 mmol/l 
Pa02 < 60 mmHg 
Albuminemie < 32 g/l 
ASAT > 100 U/l (2N) 

score > 2 = pancreatite severe 


5.2. Scores radiologiques 

• Les signes scannographiques de gravite sont representes par l’inflammation pancreatique et l’extension peri- 
pancreatique est cotee en cinq grades de A a E. L’importance de la necrose de la glande pancreatique est classee 
en quatre categories selon son extension. L’addition de ces deux elements permet d’etablir un « index de severite 
scanner », bien correle a la morbidite et la mortality (Tableau IV). 


Tableau IV. GRAVITE RADIOLOGIQUE 


Inflammation pancreatique et peri-pancreatique 


Grade A: pancreas normal (0 pt) 

Grade B : elargissement focal ou diffus du pancreas (1 pt) 

Grade C: pancreas heterogene associe a une densification de la graisse peripancreatique (2 pts) 
Grade D: coulee peripancreatique unique (3 pts) 

Grade E : coulees multiples ou presence de bulles de gaz au sein d'une coulee (4 pts) 

Necrose 


Pas de necrose (o pt) 
Necrose < 30 % (2 pts) 
Necrose 30-50 % (4 pts) 
Necrose > 50 % (6 pts) 
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Index de severite 

Morbidite % 

Mortalite % 

<3 

8 

3 

4 - 6 

35 

6 

7 - 10 

92 

17 


Figure 3a Pancreatite aigue 
avec necrose intra-pancreatique 
et coulees de necrose extra- 
pancreatique 




Figure 3b Presence d’un 
epanchement pleural et 
d’atelectasie temoignant de la 
gravite d’une pancreatite aigue 


6. Diagnostic differentiel 

• Le diagnostic differentiel fait discuter les autres abdomens chirurgicaux, perforation d’ulcere, peritonite aigue, 
ischemie mesenterique, occlusion. L’association des douleurs abdominales a une lipasemie elevee suffit pour rete- 
nir le diagnostic de PA. Dans les cas douteux, le scanner injecte en urgence permet d’etablir le diagnostic de la 
lesion en cause. 
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7. Prise en charge therapeutique initiate 


7.1. Surveillance 

• Une surveillance etroite des patients et les traitements conservateurs sont les meilleurs garants dune evolution 
simple des pancreatites aigues et ce malgre toutes les tentatives therapeutiques. Cette surveillance devra s’exercer 
pour tous les patients jusqu’a ce que leur degre de severite soit etabli. 

• Dans tous les cas, un bilan clinique (hemodynamique, douleur, sepsis, examen abdominal), biologique (iono- 
gramme sanguin, numeration formule sanguine, gaz du sang arteriel) et une radiographie thoracique sont 
indispensables a l’admission. Une reevaluation reguliere clinique (frissons, marbrures, examen abdominal) et 
biologique est necessaire. 

7.2. Reequilibration hydro-electrolytique 

• La compensation des pertes hydro-electrolytiques et le retablissement dune volemie correcte doivent etre effec- 
tues le plus rapidement possible. 

• L’apport de cristalloides par serum sale isotonique est generalement suffisant pour traiter les pertes en eau et en 
NaCl, guide par la surveillance hemodynamique, de la diurese, de l’hematocrite, la protidemie et l’ionogramme 
urinaire. 

• Les colloides ne sont necessaires qu’en cas d’etat de choc et leur utilisation repose sur un « avis d’experts ». Chez 
un adulte sans antecedents, un volume de 35 ml/kg/j de cristalloides sert de base pour la rehydratation et sera a 
adapter en fonction des bilans. 

• Les apports en potassium, magnesium et calcium doivent etre effectues selon les deficits constates. 

• Une hyperglycemie > 13,9 mmol/L doit etre traitee par insuline. 

• Les transfusions sanguines sont indiquees en cas d’hematocrite inferieur a 25 %. 

• Une acidose est souvent le premier temoin dune hypovolemie ou dune necrose. 

7.3. Oxygenation 

• Une hypoventilation est observee chez pres de 40 % des patients. Une surveillance de l’oxygenation doit etre 
effectuee pour s’assurer du maintien dune saturation percutanee en oxygene > 95 %. 

• Le recours a la ventilation assistee doit permettre de conserver cet objectif. 

7.4. Analgesic 

• Une analgesie doit etre debutee des la constatation de la douleur. 

• Le paracetamol doit etre utilise avec prudence chez les patients alcooliques. 

• La morphine et ses agonistes purs sont des antalgiques de choix pour ce type de douleurs importantes et doivent 
etre utilises des que LEVA est superieure a 6. Les effets de la morphine sur le sphincter d’Oddi ne doivent pas 
influencer son utilisation. 

• L’aspirine et les anti-inflammatoires non steroi'diens sont contre-indiques en raison de leurs effets secondaires. 

7.5. Nutrition 

• La pose dune sonde naso-gastrique d’aspiration ne s’impose pas en routine. Elle est justifiee lors de vomisse- 
ments iteratifs. La mise a jeun est guidee par les douleurs et l’intolerance digestive. 

• Dans les PA peu severes, l’alimentation orale peut etre reprise classiquement progressivement apres une periode 
de 48 heures sans douleurs et une normalisation de la lipasemie. 

• La PA severe est responsable d’un etat hypercatabolique justifiant un support nutritionnel pour compenser cet 
etat et prevenir la denutrition. 
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• Chez les PA graves, la nutrition enterale doit etre privilegiee et debutee des 48 heures. L’ alimentation enterale par 
sonde naso-jejunale est preferable du fait du reflux gastrique frequent. 

• Une supplementation en micronutriments, en particuber a visee anti-oxydante (vitamines A, C, E, selenium) et 
en zinc, est indiquee. La nutrition parenterale n’est indiquee qu’en cas d’intolerance de la voie enterale. 

7.6 . Antibiotherapie 

• La surinfection de la necrose est une des complications les frequentes et les plus graves des formes severes de PA. 

• Sur la base des etudes disponibles, les conferences de consensus francaise et internationale ne recommandent 
pas l’antibiotherapie preventive systematique ni par voie systemique ni sous forme de decontamination diges- 
tive selective. 

• L’antibiotherapie n’est justifiee qu’en cas d’infection documentee, devant un choc septique, une angiocholite, 
une infection nosocomiale. 

• Une antibioprophylaxie doit encadrer les gestes invasifs. 

7.7. Traitements physiopathologiques 

• De multiples traitements a visee physiopathologique ont ete proposes mais aucun n’a fait la preuve de son effica- 
cite. Les conferences de consensus ne recommandent aucun traitement physiopathologique. 

7.8. Chirurgie de la PA 

• Les seules indications operatoires initiales de la PA sont une perforation d’organe creux, un choc hemorragique 
ou une lithiase biliaire. La chirurgie pourra etre decidee secondairement en cas de surinfection de la necrose. Les 
techniques de chirurgie mini-invasive sont de plus en plus utilisees. 


8. Prise en charge specifique de PA biliaire 

• La recherche de l’origine biliaire d’une PA doit etre effectuee precocement par echographie. 

• Les anomalies biologiques hepatiques sont constatees dans 85 a 90 % de ces cas. Un taux d’ALAT >150 UI/L est 
hautement predictif d’une pancreatite biliaire. 

• En urgence, il faut envisager la recherche par IRM et/cholangiographie retrograde et le traitement d’une lithiase 
choledocienne. 

• A distance, il faut discuter l’indication d’une cholecystectomie. 

• La sphincterotomie endoscopique (SE) a ete proposee dans le but de traiter l’angiocholite, de prevenir la consti- 
tution de la necrose ou sa surinfection. Elle est preferee a la chirurgie de desobstruction canalaire. Dans tous les 
cas ou une SE est envisagee en urgence, elle doit etre realisee le plus precocement possible. 

9. Complications 

9.1. Complications precoces 

• La survenue d’une ou de plusieurs defaillances viscerales impose de rechercher systematiquement une compli- 
cation chirurgicale. 

• Defaillances multi-viscerales : 

- La survenue des defaillances viscerales augmente parallelement a la severite de la maladie, mais sans lien avec 
l’etendue de la necrose. Les plus frequentes sont respiratoires, renales, hemodynamiques et hematologiques. 

- Le syndrome de detresse respiratoire peut aussi etre secondaire aux epanchements pleuraux ou a une 
alteration specifique de la cinetique diaphragmatique, responsable d’atelectasies des bases. Les epanchements 
pleuraux ou abdominaux symptomatiques doivent etre draines. 


► 382 Pancreatite aigue I UE 11 - item 353 





Item 353 


UE 11 


- Les defaillances circulatoires comportent le plus souvent une hypovolemie en rapport avec un troisieme secteur 
intraperitoneal. Un choc hyperkinetique est frequent. Un remplissage vasculaire precoce est important pour 
prevenir les defaillances, en particulier hepatique ou renale. 

- L’ atteinte hepatique est souvent liee a une defaillance circulatoire severe. L’insuffisance renale est souvent de 
nature fonctionnelle, mais peut etre liee a une necrose tubulaire. 

- Les troubles de l’hemostase, en particulier la coagulation intravasculaire disseminee, sont frequents. 

- L’ augmentation de la pression abdominale peut participer a differentes defaillances et justifier la surveillance 
de la pression abdominale voire indiquer une laparotomie de decompression. 

• Complications chirurgicales precoces : 

- Les complications chirurgicales precoces sont liees a la gravite de l’agression locale ou regionale. 

- Les lesions sont hemorragiques, ou liees a une perforation qui touche generalement le colon, les arteres 
spleniques ou mesenteriques 

9.2. Complications tardives 

• Surinfection de la necrose : 

- L’ evolution de la necrose pancreatique est dominee par le risque d’infection secondaire. Plus de 80 % des deces 
par PA sont dus aux complications septiques loco-regionales. L’infection se fait par translocation d’origine 
digestive soit par contiguite soit par voie sanguine et touche la necrose ou l’ascite. 

- Le risque d’apparition de l’infection peut survenir des la premiere semaine et augmente jusqu’a la troisieme 
semaine devolution pour atteindre deux-tiers des patients. La probability de survenue de l’infection semble 
proportionnelle a l’etendue de la necrose. 

- L’interet de l’augmentation de procalcitonine (PCT) reste debattu. La PCT, comme marqueur precoce du 
developpement dune infection de la necrose pancreatique, permet d’identifier certains patients qui sont a 
haut risque de developpement de ces infections et pourraient beneficier dune antibiotherapie prophylactique. 

- Les travaux recents insistent sur l’isolement frequent de bacteries multiresistantes ou de levures. L’ identification 
de germe obtenus par ponction percutanee guidee par imagerie permet d’affirmer le diagnostic d’infection et 
est indispensable a la prise en charge therapeutique de la PA, meme si les arguments cliniques, scanographiques 
et biologiques ont une valeur d’orientation qui fait poser l’indication de la ponction. 

- La ponction systematique n’est pas justifiee. Parfois, l’aspect macroscopique du prelevement permet de 
transformer immediatement le geste diagnostique en geste therapeutique de drainage. 

- L’antibiotherapie probabiliste debutee des le diagnostic de surinfection de necrose doit prendre en compte la 
possibility de germes nosocomiaux. L’adaptation du traitement antibiotique apres resultat de l’antibiogramme 
est indispensable. 

- En cas d’infection de la necrose, l’evacuation des debris necrotiques et le drainage des collections infectees 
sont necessaires, en respectant le pancreas restant. Le drainage chirurgical est la technique la plus classique. 
La necrosectomie associee au lavage continu, apres fermeture de la laparotomie, semble privilegiee. L’ evolution 
oblige souvent a des interventions iteratives. Les resultats du drainage percutane sont ameliores par l’emploi 
de drains de gros calibre. 

• En l’absence de surinfection, la necrose evolue vers la resorption dans plus de 50 % des cas au-dela de la qua- 

trieme semaine. Elle peut evoluer vers la constitution de pseudo-kystes diagnostiques au scanner ou a l’echogra- 

phie ou d’abces pancreatiques. 

Conclusion 


• En conclusion, la PA severe reste une pathologie grevee d’une lourde morbidite et mortalite dont le pronostic 
est difficile a preciser initialement. Une prise en charge precoce avec un transfert en milieu de reanimation des 
formes severes est necessaire. Les traitements sont purement symptomatiques en essayant de limiter les causes 
d’infection. 
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POINTS CLES 


ETIOLOGIE DES PA 


1. Obstruction 
-Lithiase biliaire 

-Tumeurs du pancreas, ampullome, malformation : pancreas divisum, diverticule 

- Corps etranger obstruant la papille, douve de chine, ascaridiase 

2. Toxique et medicamenteuse 

- Alcool ethylique, methylique 

- Medicamenteuses (Pancreatox) 

- Insecticides organo phosphores, venin de scorpion 

3. Traumatique 

4. Metabolique 

Hypercalcemie (hyperparathyroidie), hyperlipidemie type I et IV 

5. Infection 

-Virus: oreillons, hepatites, rubeole, adenovirus, CMV, HIV, varicelle 

- Bacteries : legionelle, mycoplasme, Campylobacter jejuni 

- Parasites : ascaris, paludisme 

6. Vasculaires 

- Ischemie, etat de choc, malformation, vascularites 

7. latrogenes 

-Cathetherisme endoscopique, sphincterotomie, postoperatoires 

8. Hypothermie 

9. Idiopathiques 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. La prise en charge de la pancreatite aigue (PA) aux urgences comporte : 

- [’affirmation du diagnostic, 

- [’appreciation de la gravite de la PA, 

- une prise en charge adaptee et precoce. 

2. La severite de la pancreatite est definie par I’existence d’une ou plusieurs defaillances d’or- 
ganes ou d’une complication locale comme une necrose, un abces ou un pseudo-kyste. 

3. La lithiase biliaire et I’intoxication alcoolique sont les causes les plus frequentes de pancrea- 
tite. 

4. Le diagnostic aux urgences repose sur (’association d’une douleur abdominale en region epi- 
gastrique et d’une elevation de la lipasemie (> 3N). 

5. Le scanner est demande en urgence uniquement s’il existe un doute diagnostique. Dans les 
autres cas, il est surtout utile pour evaluer la gravite et doit etre effectue a la 7 2 e heure devolution 
de la douleur. 

6. Devaluation de la gravite repose sur des elements cliniques, biologiques et radiologiques. 

7. Une surveillance etroite des patients et les traitements conservateurs sont les meitleurs ga- 
rants d’une evolution simple des PA. 

8. La morphine et ses agonistes purs sont des antalgiques de choix pour ce type de douleurs 
importantes. 

9. L’antibiotherapie n’est justifiee qu’en cas d’infection documentee, devant un choc septique, 
une angiocholite, une infection nosocomiale. 

10. Les seules indications operatoires initiales de la PA sont une perforation d’organe creux, un 
choc hemorragique ou une lithiase biliaire. 

11. L’evolution de la necrose pancreatique est dominee par le risque d’infection secondaire. 
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Chapitre 



Detresse respiratoire aigue du 
nourrisson, de I'enfant et de I’adulte 


1. Generalites 

1.1. L'examen clinique 

1.2. Les gaz du sang 

2. Differents tableaux cliniques 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un corps etranger du carrefour aero-digestif 
et des voies aeriennes 

Diagnostiquer une detresse respiratoire aigue du 
nourrisson, de I’enfant et de I’adulte 

Identifier les situations d’urgences et planifier leur prise en 
charge pre hospitaliere et hospitaliere 


Pr Francois Dubos*, Dr Geoffrey Ledoux**, Pr Raphael Favory***, Pr Alain Durocher*** 

*PU-PH, Urgences pediatriques & maladies infectieuses, Pole de I’Urgence, CHRU de Lille et Universite de Lille 

**PH, Pole de Reanimation, CHRU de Lille et Universite de Lille, APNET : Association Pedagogique Nationale pour I’Enseignement 

de la Therapeutique 

***PU-PH, Pole de Reanimation, CHRU de Lille et Universite de Lille, APNET : Association Pedagogique Nationale pour 
I’Enseignement de la Therapeutique 


MOTS-CLES : Dyspnee, epiglottite, embolie pulmonaire, pneumopathie, asthme, cedeme de Quincke, BPCO 


i. Generalites 


i.i. L’examen clinique 

• Dans tous les cas, l’examen clinique, et notamment l’inspection chez un enfant ou un patient deshabille 
(recherche de purpura) ou au moins torse nu, est la premiere etape fondamentale pour l’estimation de la gravite 
et l’orientation etiologique de la detresse respiratoire. 

• II faut en parallele et suivant le degre d’urgence : 

- Mesurer la frequence respiratoire, rechercher chez le jeune nourrisson des pauses respiratoires ou des gasps 
qui sont des signes de gravite, 

- Rechercher des signes de lutte : 

> Tirage sus-sternal chez l’adulte et I’enfant 

> Battement des ailes du nez, tirage sus-claviculaire, tirage intercostal, balancement thoraco-abdominal 

chez I’enfant 

- Rechercher une cyanose qui apparait quand l’hemoglobine reduite (non oxygenee) depasse 
5 g/dl. Classiquement elle est plutot predominate aux muqueuses en cas de cyanose respiratoire (et dite 
« chaude ») et plutot aux niveaux des extremites en cas de cyanose circulatoire (et dite « froide »). 

- Quand c’est possible, mesurer le degre d’hypoxie a l’aide d’un saturometre de pouls (mesure de la saturation 
peripherique en oxygene digitale ou auriculaire par analyse infrarouge de l’hemoglobine arrivant en peripherie 
de fa^on pulsatile). 
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Suivant te « moment » de la dyspnee : 

- Dyspnee inspiratoire : laryngite aigue de I’enfant, corps etranger de I’enfant ou de I’adulte. 

- Dyspnee aux deux temps : laryngotracheite bacterienne de I’enfant, corps etranger tracheal de I’enfant ou 
de I’adulte. 

- Dyspnee expiratoire : bronchiolite du nourrisson, crise d’asthme de I’enfant ou de I’adulte, decompensation 
respiratoire des patients BPCO. 

- Dyspnee « neutre » : cedeme aigu du poumon, pneumopathie. 


• Tolerance d’une detresse respiratoire : 

- Respiratoire: 

> mise en jeu des muscles respiratoires accessoires: tirage sus-sternal, sus-claviculaire, des sterno- 
cleTdo-mastoi'diens 

> battement des ailes du nez 

> balancementthoraco-abdominal 

> impossibilite de parler 

> cyanose 

- Cardiovasculaire: 

> tachycardie 

> hypotension arterielle 

> marbrures, augmentation du temps de recoloration cutanee 

> pouts paradoxal (surtout crise d’asthme) 

- Neurologique: 

> troubles de la conscience jusqu’au coma 


1.2. Les gaz du sang 

• En pre-hospitalier, le SMUR aura a disposition la plupart du temps uniquement la saturometrie peripherique qui 
ne donne un indice que sur la presence et le degre d’hypoxemie et ne renseigne pas sur le niveau d’hypercapnie 
eventuelle. 11 faudra done se mefier de ne pas trop oxygener les patients BPCO qui n’ont plus comme stimulus 
respiratoire que le faible niveau de pression arterielle en oxygene au risque d’aggraver une hypercapnie. 

• Les gaz du sang ne seront realisables en general qua l’hopital. Ils seront preleves en arteriel chez l’adulte. Ils seront 
preleves en veineux ou en capillaire chez l’enfant et le jeune nourrisson sans affection cardio-pulmonaire chro- 
nique sous-jacente. Ils vont orienter sur le mecanisme de la detresse respiratoire: 

- L’hypoxemie est la regie, plus ou moins bien toleree (baisse de la pression partielle arterielle en oxygene Pa02). 
Elle nest analysable que sur un gaz du sang arteriel. 

- L’hypercapnie (augmentation de la pression partielle arterielle de CO 2 , qui s’accompagne de sueurs, troubles de 
conscience, tachycardie, elevation de la pression arterielle) va etre observee : 

> lors des causes neurologiques centrales agissant sur les centres respiratoires cerebraux (accident vasculaire, 
surdosage en morphiniques) ou lors d’atteintes des muscles respiratoires (myasthenie, myopathie) 

> lors des hypoventilations alveolaires peripheriques : decompensation respiratoire de BPCO 

> et dans toutes les autres causes (ou il y aura d’abord une hyperventilation pour compenser l’hypoxemie 
et une hypocapnie) quand l’adaptation du systeme respiratoire va etre depassee : asthme, oedeme aigu du 
poumon... 

Selon le degre de l’hypercapnie, le pH peut s’abaisser et provoquer une acidose respiratoire. Le tableau 1 resume les 
differents mecanismes possibles. 

• Il faut ajouter qu’une hypoxemie peut survenir egalement si la saturation veineuse en O 2 est abaissee en cas de 
baisse du debit cardiaque et/ou d’augmentation de consommation en oxygene en peripherie si les rapports ven- 
tilation/perfusion sont anormaux. Ainsi, tout etat de choc ou etat infectieux severe peut s’accompagner d’une 
hypoxemie et done d’une detresse respiratoire sans cause respiratoire pure retrouvee. 
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Tableau 1 . GAZ DU SANG SELON LE MECANISME DE LA DETRESSE RESPIRATOIRE 


pH 

si acidose respiratoire 
pure aigue: pourio 
mmHg d’augmenta- 
tion de PaC02 diminu- 
tion de 0,05 de pH 

PaOi 

PaCOi 

Pa 0 2 + 
PaCOi 

Corrigible par 
administra- 
tion d’Oi 

Hypoventilation 

homogene 

Poumon normal et ventilation 
alveolaire diminuee: matadie 
neuromusculaire, 
prise de psychotropes 

Normal ou bas 

Basse 

Haute 

II 

i-* 

-> 

O 

Oui 

Hypoventilation 
inhomogene* (BPCO) 

Poumon anormal et compensation 
ventilatoire insuffisante 

Normal ou bas 

Basse 

Haute 

* 140 

Parfois mal 

Troubles de la diffusion 
(barriere alveolo-capillaire 
anormale) 

CEdeme interstitiel, pneumopa- 
thies infectieuses interstitielles, 
fibrose pulmonaire 

Normal 

Basse 

Normale 

< 140 

Oui 


*associe a des degres divers effet shunt (perfuse non ventile) et effet espace mort (ventile non perfuse) 


2. Differents tableaux cliniques 


2.1. Corps etranger de I’enfant 

• L’inhalation de corps etranger concerne essentiellement les enfants de 6 mois a 3 ans, meme si l’inhalation peut 
survenir plus tard et y compris chez l’adulte, donnant parfois des tableaux d ’arret cardiaque hypoxique. 

• Le « syndrome de penetration » : a l’occasion d’un repas ou lors d’un jeu, l’enfant va presenter des signes respira- 
toires bruyants d’apparition brutale : suffocation, detresse respiratoire, cyanose, toux. II doit etre recherche scru- 
puleusement a l’interrogatoire des parents et est parfois frustre. Meme s’il est absent, une pathologie infectieuse 
recidivante dans le meme territoire et resistante au traitement bien conduit doit faire evoquer un corps etranger 
des voies respiratoires et doit faire discuter une fibroscopie bronchique. 

• Lorsque le corps etranger n’est pas expulse immediatement par la toux, 2 cas caricaturaux s’opposent : 

- le corps etranger est « haut place » dans les voies aeriennes de l’enfant et l’obstrue presque completement : 

lenfant est asphyxique, cyanose en detresse respiratoire majeure et le retrait du corps etranger est une urgence 
absolue : retrait a la main ou a la pince, manoeuvre de Heimlich pour augmenter la pression intrathoracique et 
esperer expulser le corps etranger. 

- dans les autres cas, transfert par SMUR, en laissant lenfant assis et a jeun, en evitant les mobilisations trop 
brusques (risque de migration du corps etranger), sous oxygene selon la saturation peripherique en oxygene, 
vers un centre de reference, qui pourra pratiquer une bronchoscopie en urgence est la regie. 

• La radiographie de thorax pourra retrouver: une atelectasie (consequence dune obstruction bronchique com- 
plete), un pneumothorax ou pneumomediastin (consequence dune hyperpression intra-thoracique par exemple 
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liee aux efforts de toux), un emphyseme, mieux visible sur un cliche en expiration ; le corps etranger lui-meme s’il 
est radio-opaque (la cacahuete ne lest pas par exemple...). Elle peut etre normale. 

• En cas de doute, l’endoscopie bronchique est la regie. 

Suivant la localisation mais de fa^on non pathognomonique: 

- Carrefour pharyngo larynge : symptomatologie mixte respiratoire et digestive (hypersalivation) 

- Stridor: bruit aigu sus-glottique 

- Cornage : bruit rauque sous-glottique 

- Trachee : symptomatologie intermittente avec dyspnee inspiratoire et expiratoire, et toux aboyante 

- Bronche: asymetrie auscultatoire 


2.2. Epiglottite 

• C’est une inflammation de l’epiglotte. 11 s’agit dune urgence vitale absolue. Elle survient apres 6 mois et peut 
se voir jusque l’age adulte. Elle est devenue rarissime depuis la vaccination contre Haemophilus influenzae b (l er 
agent responsable), a rechercher a l’interrogatoire des parents. Des micro-abces a Haemophilus sont responsables 
de l’oedeme inflammatoire de l’epiglotte. 

• Le tableau clinique est represente par une degradation majeure de l’etat general avec fievre elevee (39-40 °C), 
adenopathies cervicales, hypersialorrhee, voix etouffee et dyspnee inspiratoire intense. Typiquement, l’enfant 
refuse de s’allonger. 

• Une antibiotherapie par cephalosporines de 3 £ generation type cefotaxime est urgente (50 mg/kg puis 150 mg/kg/j). 

Surtout: 

- Ne pas utiliser d’abaisse-langue 

- Ne pas allonger le patient 

• Le transport a l’hopital doit etre medicalise. En cas d’intubation, elle devra se faire enfant en position assise, plus 
ou moins sous fibroscopie, par un operateur entraine, avec materiel de tracheotomie a disposition. 

2.3. Laryngite aigue 

• II s’agit dune affection frequente en population generale, donnant une toux aboyante et une voix rauque, liee a 
une inflammation des cordes vocales. Elle peut etre a l’origine dune dyspnee inspiratoire chez le nourrisson et le 
jeune enfant. Elle est exceptionnelle avant l’age de 6 mois, et doit dans ces cas faire rechercher une affection sous- 
jacente (stenose laryngee, hemangiome sous-glottique, autres affections plus rares). Apres l’age de 6 mois, cette 
dyspnee inspiratoire concerne habituellement les enfants entre 6 mois et 3 ans,et elle est le plus souvent d’instal- 
lation progressive (laryngite virale) mais survient parfois brutalement (laryngite striduleuse). 

• La laryngite virale survient souvent dans un contexte de rhinite avec parfois une febricule. Elle est alors rare- 
ment associee a une detresse respiratoire importante et evolue favorablement en quelques jours. Le traitement est 
symptomatique (mouchage, paracetamol). 

• La laryngite striduleuse est souvent nocturne, avec parfois une polypnee et la mise en jeu des muscles accessoires, 
voire une cyanose par hypoxie. L’ evolution est habituellement spontanement favorable en quelques heures. En cas 
de detresse respiratoire importante, un traitement anti-inflammatoire par corticoides inhales ou oraux permet 
une amelioration du tableau clinique. 

2.4. Laryngo-tracheite bacterienne 

• II s’agit d’une infection bacterienne rare mais grave des voies aeriennes superieures, touchant les enfants ages de 
3 mois a 12 ans. 

• Dans sa presentation, l’enfant est altere, febrile a 39-40 °C mais, a la difference de l’epiglottite, la deglutition est 
conservee (pas de dysphagie, pas d’hypersialorrhee), la voix est normale ou parfois rauque et l’enfant presente 
une dyspnee aux deux temps. 
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• La fibroscopie met en evidence des depots inflammatoires importants au niveau laryngotracheal. 

• L’agent causal est habituellement le staphylocoque dore, mais peut etre le pneumocoque, un autre streptocoque 
ou Haemophilus influenzae. 

• Une assistance respiratoire (non invasive ou invasive) est souvent necessaire et une antibiotherapie parenterale 
doit etre debutee en urgence. 

2.5. Bronchiolite aigue du nourrisson 

• Elle survient chez l’enfant de moins de 18 mois (souvent avant 6 mois), dans un contexte epidemique hivernal et 
est causee le plus souvent par le virus respiratoire syncitial (VRS), dans un contexte de rhinopharyngite febrile 
depuis quelques jours. 

• On note l’apparition dune dyspnee expiratoire sifflante (ou wheezing). A l’auscultation on percoit habituel- 
lement des sibilants et parfois des rales crepitants. Le diagnostic est clinique. La gravite de l’affection est liee a 
l’hypoxie engendree par l’importance de l’atteinte pulmonaire et l’hypercapnie secondaire a l’obstruction bron- 
chiolaire. Le risque est d’autant plus eleve que le nourrisson est jeune (< 6 semaines de vie ; bradypnees et pauses 
respiratoires plus frequentes), ancien grand premature, ou qu’il a une affection cardiaque ou pulmonaire sous- 
jacente (Tableau II). 

• L’enfant devra etre positionne en proclive a 30°, avec une bonne hydratation avec un lait epaissi et a doses frac- 
tionnees en cas de gene respiratoire importante. La kinesitherapie respiratoire de drainage n’est plus recomman- 
dee dans les formes prises en charge en ambulatoire. Les bronchodilatateurs n’ont pas d’effet sur revolution de 
la maladie, ni les corticoi'des oraux ou inhales. Les antibiotiques ne sont a proposer qu’en cas de surinfection 
bacterienne. Celle-ci sera suspectee en cas de fievre persistante plus de 3 jours ou mal toleree, de foyer franc 
radiologique, d’otite moyenne aigue. La prevention repose sur l’allaitement maternel, l’eviction du tabac dans 
l’entourage, l’hygiene des mains. 


Tableau II. RECOMMANDATIONS DE LA HAS POUR LE RECOURS A L’HOSPITALISATION EN CAS DE BRONCHIOLITE AIGUE 


L’hospitalisation est recommandee en presence d’un des criteres de gravite suivant (grade C) : 

- aspect “toxique” (alteration importante de i’etat general) ; 

- survenue d’apnee; 

- presence d’une cyanose ; 

- frequence respiratoire > 60/minute; 

- age < 6 semaines; 

- prematurite < 34 semaines d’amenorrhee, age corrige < 3 mois ; 

- cardiopathie sous-jacente, pathologie pulmonaire chronique grave ; 

- saturation arterielle transcutanee en oxygene (SpChtc) < 94 % sous air et au repos ou lors de ia prise des 
biberons; 

- troubles digestifs compromettant i’hydratation, deshydratation avec perte de poids > 5 %; 

- difficultes psychosociales ; 

- presence d’un trouble ventilatoire detecte par une radiographie thoracique, pratiquee sur des arguments 
ciiniques. 


2.6. Asthme 

• La crise d’asthme de l’enfant a des caracteristiques semiologiques proches de l’asthme chez l’adulte. II s’agit d’une 
dyspnee expiratoire, souvent avec bradypnee et associee a un wheezing expiratoire audible ou des sibilants a l’aus- 
cultation. Chez le jeune enfant, la symptomatologie peut etre differente, avec surtout des signes d’hyperreactivite 
bronchique a type de toux isolee survenant a l’effort ou la nuit. Cette toux doit faire evoquer une coqueluche chez 
le tres jeune nourrisson, notamment si elle est quinteuse. Un reflux gastro-oesophagien doit aussi etre recherche a 
l’interrogatoire pouvant expliquer cette hyperreactivite bronchique. Si ces causes ont ete eliminees, les etiologies 
principales des crises d’asthme de l’enfant sont virales ou allergiques. 
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• Un traitement par bronchodilatateurs inhales en chambre d’inhalation, parfois associe a des corticoides oraux 
pendant quelques jours doivent permettre de faire ceder la crise. Un traitement de fond reposant sur 1’ eviction 
des allergenes et un traitement par corticoides inhales sera necessaire pour controler l’inflammation residuelle 
et limiter les acces aigus. 

• Chez l’adulte, le diagnostic est souvent evident devant une dyspnee sifflante chez un patient ayant des antecedents 
d’asthme ou dans un contexte d’exposition a un allergene. Le debit expiratoire de pointe (ou peak flow) pourra 
donner une idee precise de la gravite de la crise (en general disponible en SMUR). Le seuil de 150 L/min est sou- 
vent retenu pour autoriser la sortie de reanimation. 

• Le traitement associe des la phase prehospitaliere bronchodilatateurs (salbutamol) au maximum par voie aerosol 
(efficacite meilleure, effets secondaires [tachycardie, tremblements, anxiete] moindres) sinon par voie veineuse 
associee a une corticotherapie par voie intraveineuse a 1 mg/kg associes a une rehydratation. En cas d’hypoten- 
sion associee, l’adrenaline, qui ajoute des effets vasoconstricteurs (alpha plus) aux effets beta-2 bronchodilatateurs 
pourra etre utilisee. Le transport doit toujours se faire par SMUR, une aggravation brutale potentiellement mor- 
telle etant toujours possible. 

2.7. Pneumopathie 

• La pneumopathie de l’enfant et de l’adulte a des caracteristiques semiologiques comparables, associant de la 
fievre, une toux et une dyspnee a type de polypnee. L’etiologie est habituellement virale mais aussi bacterienne. II 
faut penser a la pneumonie chez l’enfant de moins de 5 ans en cas de douleurs abdominales febriles avec polypnee 
et dans tous les cas rechercher des signes de complication a type de pleuresie purulente ou de sepsis necessitant 
une prise en charge adaptee. 

2.8. Decompensation aigue de bronchite chronique obstructive (BPCO) 

• Le probleme de la decompensation de la BPCO est essentiellement un probleme de mecanique respiratoire, ce qui 
explique le succes tres frequent de l’assistance respiratoire par ventilation non invasive. 

• Le retrecissement du calibre des branches, notamment par la perte de l’elasticite du parenchyme pulmonaire 
endommage par la progression de la maladie est responsable dune augmentation des resistances a l’expiration. 
Quand la maladie progresse, la vidange pulmonaire du volume inspire n’est plus complete, impliquant un volume 
piege dans le thorax, impliquant lui-meme la persistance dune pression positive anormale (pression expiratoire 
positive intrinseque). Un etat d’equilibre est atteint chez un patient chronique, mais toute augmentation des 
besoins ventilatoires (infection, stress...) va pouvoir provoquer une decompensation respiratoire aigue. Pour 
s’adapter a la situation chronique, le diaphragme aura tendance a s’horizontaliser et en cas de decompensation 
aigue cela pourra faire observer cliniquement un signe de Hoover: lors de L inspiration diminution du diametre 
de la partie basse du thorax. 

• Typiquement, les gaz du sang retrouveront une hypoxemie avec une hypercapnie associee ou non a une acidose 
respiratoire. 

• Un objectif modere d’oxygenation (SpCh a 90-92 % par exemple) evitant d’aggraver l’hypercapnie sera la regie. Le 
traitement de la cause sera bien sur entrepris souvent en aidant la mecanique respiratoire au moyen dune venti- 
lation non invasive par masque (en cas d’acidose notamment). L’utilisation de la ventilation non invasive dans ce 
contexte baisse la mortalite. 


Etiologies a rechercher en cas de decompensation aigue de BPCO : 

- Pathologie cardiaque : cedeme pulmonaire hydrostatique, infarctus du myocarde 

- Causes infectieuses : pneumopathie infectieuse, bronchite infectieuse 

- Pneumothorax 

- Prise de medicaments deprimant les centres respiratoires : exemple somnifere 
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2.9. Embolie pulmonaire 

• La dyspnee est typiquement d’apparition brutale chez un patient presentant des facteurs de risque de thrombose 
veineuse profonde : alitement, perioperatoire, neoplasie, etc. 

• Sur le plan physiopathologique l’effet espace mort lie a l’absence de perfusion avec une ventilation preser- 
vee entraine theoriquement une hypercapnie (qu’on peut observer chez des patients sous ventilation mecanique 
controlee s’ils sont sedates) mais 1’ hyperventilation compensatrice va donner comme resultante sur les gaz du 
sang une hypoxemie avec hypocapnie. En plus du retentissement sur les echanges gazeux, l’augmentation des 
resistances vasculaires pulmonaires qui est proportionnelle de faijon exponentielle au degre d’obstruction des 
vaisseaux thromboses va retentir sur le coeur droit puisqu’augmentant sa post-charge et done son travail car- 
diaque. Ainsi a l’examen clinique les signes de coeur droit devront etre recherches, et l’echocardiographie pourra 
retrouver des signes de coeur pulmonaire aigu (dilatation du ventricule droit, septum paradoxal, augmentation 
des pressions arterielles pulmonaires) et parfois pourra mettre en evidence un thrombus s’il est proximal. La 
mise en route dune ventilation invasive (intubation/ventilation) est parfois delicate sur le plan hemodynamique 
en presence dune defaillance du coeur droit. Le patient doit etre transports a l’hopital par SMUR sous oxygeno- 
therapie avec des precautions lors des mobilisations (migration de thrombus possible). 

• A l’hopital la radiographie de thorax sera souvent normale ou presque (atelectasies en bande, surelevation de 
coupole) ce qui est evocateur en cas d’hypoxemie importante. L’electrocardiogramme peut retrouver des signes 
de coeur pulmonaire aigu non specifiques. 

• les D-dimeres seront augmentes (methode ELISA plus specifique) l’absence d’augmentation ayant une bonne 
valeur predictive negative. Inversement, de nombreux diagnostics differentiels seront accompagnes dune aug- 
mentation de D-dimeres. Le BNP et la troponine peuvent etre augmentes. 

• Le scanner thoracique avec injection de produit de contraste fera le diagnostic positif. En cas d’allergie a l’iode 
et si le patient ne presente pas d’anomalies preexistantes des rapports ventilation/perfusion (patient BPCO par 
exemple) une scintigraphie de ventilation/perfusion peut etre une alternative. 

• En l’absence de contre -indications, l’anticoagulation hypocoagulante permet d’eviter l’augmentation du degre 
d’obstruction. La thrombolyse, en dehors des contre-indications habituelles, envisagee parfois meme en l’ab- 
sence de preuve scannographique en cas d’apparition de coeur pulmonaire aigu chez un patient sans antecedent 
respiratoire et presentant des facteurs de risque de thrombose peut ameliorer potentiellement beaucoup la situa- 
tion hemodynamique. 

2.10. (Edeme de Quincke 

• A la deuxieme rencontre avec un allergene, l’hypersensibibte de type I peut s’exprimer par un oedeme de Quincke. 

• Le patient presente un oedeme douloureux de la face (paupieres et levre particulierement) sans prurit. II peut y 
avoir des picotements pharynges. La dyspnee laryngee se manifeste par une bradypnee inspiratoire avec signes de 
tirage et parfois d’un cornage. II faut rechercher des plaques urticariennes. 

• Avant tout transport medicalise par SMUR, le traitement d’urgence devra etre entrepris : corticotherapie par voie 
intraveineuse Vi a 1 mg/kg, antihistaminiques, voire adrenaline par voie parenterale. 

2.U. Syndrome de detresse respiratoire aigue de I’adulte (SDRA) 

• Ce syndrome caracterise par un oedeme pulmonaire non hydrostatique (cardiogenique) se traduisant par des 
images alveolaires bilaterales a la radiographie de thorax. II y a une alteration en general severe des echanges 
gazeux. La membrane alveolo-capillaire est alteree que la cause soit pulmonaire (pneumopathie infectieuse, 
inhalation de liquide gastrique par exemple) ou extra-pulmonaire (pancreatite aigue, transfusion massive par 
exemple). 

• La compliance pulmonaire est abaissee, rendant la prise en charge ventilatoire parfois compliquee. L’utilisation de 
bas volumes de ventilation (6 ml/kg de poids ideal theorique), de positionnements du patient sur le ventre (decu- 
bitus ventral), l’utibsation initiale de curares et parfois le recours a une assistance extracorporelle d’oxygenation 
(ECMO) font partie des traitements symptomatiques possibles. 
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2.12. Autres causes 

• Atteinte des centres respiratoires : 

- medicaments depresseurs respiratoires : benzodiazepines, carbamates, barbituriques, morphiniques. . . 

- atteinte neurologique : accident vasculaire cerebral 

Dans le cas de l’atteinte des centres respiratoires, on va rencontrer une hypoventilation homogene avec hypercapnie. 

• Myasthenie 

- Les anticorps anti-recepteurs a lacetylcholine bloquent la plaque motrice des muscles stries, donnant un tableau 
d’aggravation musculaire a leffort. 

- L’atteinte palpebrale (ptosis) souvent unilaterale est evocatrice. 11 existe des formes respiratoires (atteinte du 
diaphragme) inaugurales. 

- Le traitement fera appel a des medicaments anticholinesterasiques. 

• Myopathie/sclerose laterale amyotrophique 

II y a une atteinte en general connue car la detresse respiratoire survient apres une certaine evolution de la maladie 
ou le diagnostic est evident a l’inspection du patient. 


► References 

1. Reanimation et Urgences Les referentiels des Colleges, College National des Enseignants de Reanimation, 4e edition Elsevier 
Masson. 

2. Reanimation medicale, 2e edition Jean-Michel Boles, Fabienne Saulnier, Albert Jaeger, Georges Offenstadt, Pierre-Edouard Bollaert, 
Michel Wolff, Fabrice Zeni, College National des Enseignants de Reanimation, Masson. 

3. Le manuel de Reanimation, Soins Intensifs et Medecine d’Urgence, Jean-Louis Vincent, 3e edition Springer. 


+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. La tolerance d’une detresse respiratoire est appreciee par I’examen clinique : inspection, pal- 
pation, percussion et le retentissement cardiovasculaire et neurologique. 

2. Ne pas administrer trop d’oxygene a un patient BPCO au risque d’aggraver son hypercapnie. 

3. Les causes de decompensation de la BPCO a rechercher sont : infection respiratoire, oedeme 
aigu pulmonaire, embolie pulmonaire, pneumothorax, prise de medicaments sedatifs. 

4. Un syndrome de penetration faisant suspecter une inhalation de corps etranger doit faire rea- 
liser une fibroscopie bronchique. 

5. II ne faut pas allonger un patient qui a une epiglottite ni utiliser un abaisse-langue. 

6. La crise d’asthme aigu grave est traitee par aerosols de bronchodilatateurs tant que possible 
associes a une corticotherapie systemique. 

7. Dans le traitement de I’embolie pulmonaire, I’anticoagulation evite la recidive, la thrombolyse 
est curative et ameliore I’hemodynamique si besoin. 

8. Le traitement de I’oedeme de Quincke repose sur la corticotherapie plus ou moins (’adminis- 
tration d’antihistaminiques et d’adrenaline. 
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OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une insuffisance respiratoire aigue. 
ConnaTtre les principes de la prise en charge en urgence. 


Dr Claire Gast*, Pr Patrick Ray** 

*CCA, Service d’accueil des Urgences, Hopital Tenon, Paris, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6. 
**PU-PH, Service d'accueil des Urgences, Hopital Tenon, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6. 


MOTS-CLES : Insuffisance respiratoire aigue, dyspnee, detresse respiratoire 


1. Definition 


• L’insuffisance respiratoire aigue (IRA) se definit comme l’impossibilite pour un malade de maintenir une hema- 
tose normale. Elle traduit l’inadequation entre les charges imposees a l’appareil respiratoire pour satisfaire au 
besoin ventilatoire a un instant donne, et les capacites qua ce meme appareil de faire face a cette augmentation 
de charge. 

• Le trouble de l’hematose s’accompagne de modification des gaz du sang avec une hypoxemie (definie par une 
Pa02 < 80 mmHg), qui peut etre associee ou non a une hypercapnie (PaC02 > 45 mmHg). 

• L’hypercapnie n’est pas systematique, elle peut etre absente ou remplacee par une hypocapnie en fonction de 
l’etiologie de 1’IRA. 

• Des signes cliniques de detresse respiratoire aigue peuvent apparaitre ainsi que des signes de defaillance car- 
diaque (coeur pulmonaire aigu) et des troubles neuropsychiques. 

• L’apparition de signes de detresse respiratoire aigue temoigne de la gravite dune affection respiratoire. 


II nefaut pas confondre IRAet syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) qui resulte d’un cedeme lesionnel 
du poumon dont les causes sont multiples. Le syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) est defini par les 
criteres de Berlin de 2012 : 

- Apparition brutale (en moins d’une semaine) 

- Hypoxemie severe evaluee par le rapport PaCh/FiCh en mmHg : 

> SDRA minime : PaCh/FiCh comprise entre 200 et 300 avec PEEP ou CPAP > 5 cmHiO 

> SDRA moyen : PaCh/FiCh comprise entre 100 et 200 avec PEEP > 5 cmHiO 

> SDRA severe: PaCh/FiCh < 100 avec PEEP > 5 cmHiO 

- Infiltrats pulmonaires bilateraux sur I’imagerie thoracique. 

- Absence d’insuffisance cardiaque gauche ou de surcharge volemique. 
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2. Physiopathologie 

Une IRA est liee soit a la defaillance de la fonction hematose, soit a la defaillance de la fonction equilibre acido- 
basique du poumon. Cela est etroitement lie a l’echangeur alveolo-capillaire, ou bien a l’insuffisance de la pompe 
ventilatoire. 

2.1. Anomalies des echanges alveolo-capillaires 

La plupart des IRA comportent une atteinte de l’echangeur broncho -pulmonaire dans sa fonction d’apport d’02 et 
d’elimination de CO 2 . 

2.1.1. Anomalies des rapports ventilation/perfusion 

• Zone d’hypoventilation locale a perfusion conservee ou « effet shunt ». Le sang veineux est insuffisamment 
oxygene et ne se deleste pas de son CO 2 , il en resulte une hypoxemie qui n’est pas ou partiellement corrigee par 
l’administration d’oxygene. 

PaCh + PaC02 < 120 mmHg 

Causes d’effet shunt: pneumopathies, oedeme pulmonaire cardiogenique, ou SDRA atelectasies (et embolie 
pulmonaire, mais par la mise en jeu de mecanismes compensateurs)... Presque toutes les causes d’IRA 
s’accompagnent d’anomalies des apports ventilation/perfusion. Le cas extreme d’un shunt vrai se voit en cas de 
SDRA ou de reouverture d’un foramen ovale permeable. 

• Zone d’hypoperfusion locale a ventilation conservee ou « effet espace mort ». Une partie de la ventilation ne 
participe pas aux echanges gazeux et vient s’ajouter a l’espace mort physiologique. L’effet espace mort est respon- 
sable dune hypercapnie. Celle-ci peut etre masquee par une hyperventilation reactionnelle a l’hypoxemie. 
Causes d’effet espace mort : Hypovolemie importante, insuffisance cardiaque. 

2.1.2. Troubles de diffusion par alteration de la membrane alveolo-capillaire 

• L’oxygene a du mal a diffuser a travers l’interstitium pulmonaire. On retrouve une hypoxemie (sans hypercapnie), 
qui est corrigible par 1 ’administration d’oxygene. 

Causes : CEdeme interstitiel, fibrose pulmonaire. 

2.2. Insuffisance de la pompe ventilatoire 

• L’atteinte de la fonction pompe ventilatoire est dite primitive lorsqu’elle est liee a une maladie neuromusculaire 
(ex : myopathies evolutives, myasthenie). Certains medicaments peuvent egalement diminuer la ventilation alveo- 
laire en agissant sur le systeme nerveux central (ex : intoxications aigues aux opiaces avec souvent un contexte 
clinique evocateur : myosis, bradypnee. . .). 

• L’atteinte de la pompe ventilatoire peut etre dite « secondaire » dans les situations qui augmentent le travail 
respiratoire comme l’effort physique ou la fievre. Toute situation engendrant une fatigue des muscles respiratoires 
via une augmentation du travail ventilatoire peut etre source d’insuffisance respiratoire aigue. La compliance du 
systeme respiratoire peut etre diminuee dans l’obesite, les infections pulmonaires, les epanchements pleuraux. 
Les resistances des voies aeriennes augmentent lors de l’encombrement bronchique ou du bronchospasme. La 
distension intra-thoracique (phenomene de « trapping » chez les insuffisants respiratoires chroniques) diminue 
la contraction du diaphragme par effet d’aplatissement. 

Causes : decompensation severe de BPCO, cedeme pulmonaire cardiogenique hypercapnique, asthme aigu grave. 

2.3. Perturbation des gaz du sang et equilibre acido-basique 

• Le pH plasmatique varie entre 7,38 et 7,42 au repos. 

• Dans les hypercapnies aigues, le pH diminue de 0,05 et les bicarbonates augmentent de 1 mEq/L quand la PCO 2 
augmente de 10 mmHg. Dans les hypercapnies chroniques, les bicarbonates augmentent de 3 a 5 mEq/L quand la 
PCO 2 augmente de 10 mmHg, le pH est normal. 
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• Pour detecter l’existence dune acidose metabolique associee a une acidose hypercapnique aigue, il est done pos- 
sible de calculer le pH respiratoire previsible : si un patient presente une PCO 2 de 60 mmHg, soit un APCO 2 = 20 
mmHg, il a un pH respiratoire previsible de 7,40 - (0,05 x 2) = 7,30. Toute valeur de pH inferieure a 7,30 indique 
l’existence dune acidose metabolique associee. 

3. Diagnostic 

3.1. Clinique 

3.1.1. Anamnese 

• Analyse de la dyspnee, plainte fonctionnelle majeure. Quantification selon le stade NYHA (annexe) et distinction 
du caractere « aigu » (apparition brutale et/ou d’aggravation rapide) par rapport a une dyspnee chronique. 

• Aggravation a la position couchee = Orthopnee (evocateur d’OAP si chronique, mais il faut savoir que tout patient 
en situation d’IRA prefere la position assise pour respirer et presente done une orthopnee). 

• Distinction de la dyspnee a predominance inspiratoire (evoque une origine haute, cornage et tirage inspiratoire) 
ou expiratoire (evoque une origine bronchique). 

• Enquete sur antecedents medicaux, chirurgicaux ou familiaux. Orientation possible sur etiologie (asthme connu ? 
BPCO? insuffisance cardiaque? antecedents thrombo-emboliques?). Presence d’un tabagisme actif ou passif? 
Traitements en cours? (notamment depresseurs respiratoires) Profession actuelle ou antecedent de profession 
avec exposition a des toxiques inhales (mineur, soudure, chaudronnerie...). 

• Recherche d’un facteur declenchant (fievre, contage infectieux, modification du traitement de fond). 

3.1.2. Examen physique 

• Evaluation des signes de gravite 

- Signes respiratoires : 

> Mesure de la frequence respiratoire: Bradypnee < 15/min (< 8/min souvent annonciateur d’un arret 
respiratoire imminent) et tachypnee/polypnee > 25/min. Penser a la dyspnee de Cheyne-Stokes (alternance 
periodique de respiration profonde et d’apnee) plutot neurologique et a la dyspnee de Kiissmaul (rythme 
lent, ample, avec pause aux 2 temps), qui est d’origine metabolique (acido-cetose diabetique). 

> Mise en jeu des muscles respiratoires accessoires: Tirage sus-claviculaire, creusement sus-sternal, tirage 
inter-costal, respiratoire abdominale paradoxale, et battement des ailes du nez (surtout visible chez l’enfant). 

> Impossibility a parler. 

> Cyanose : coloration bleutee des teguments, traduit une hypoxemie profonde. 

- Retentissement hemodynamique : Tachycardie > 110/min, hypotension arterielle ou hypertension 
(hypercapnie), signes d’hypoperfusion peripherique avec marbrures, extremites froides, signes d’insuffisance 
ventriculaire droite (TJ, RHJ, hepatalgie). 

- Retentissement neurologique: Troubles de la vigilance jusqu’au coma, asterixis ou « flapping tremor », 
qui sont evocateurs d’une hypercapnie. L’aggravation de troubles de la conscience est une indication a une 
intubation oro-tracheale. 

• Palpation 

- Recherche d’une asymetrie des vibrations vocales ou d’une matite. 

- Recherche d’oedemes des membres inferieurs. 

• Auscultation 

- Cornage/Stridor : evoque une etiologie ORL. 

- Bronchique : Sibilants, frein expiratoire. 
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- Alveolaire : Souffle tubaire, rales crepitants. 

- Pleurale : Diminution ou abolition du murmure vesiculaire. 

3.2. Biologique 

3.2.1. Gaz du sang (GdS) 

• Les gaz du sang arteriels ont une valeur pronostic et renseignent sur l’etat respiratoire de base. Ils permettent 
d’eliminer les causes metaboliques de dyspnee, mais surtout d’evaluer la severite de l’hypoxemie et l’etat d’epui- 
sement respiratoire du patient. 

- Recherche dune hypoxie (Pa02 < 60 mmHg est un facteur de gravite) et/ou dune hypercapnie (PaC02 > 45 
mmHg) 

- Recherche dune acidose/alcalose : Le pH temoigne du retentissement metabolique, et done des capacites 
d’adaptation de l’organisme 

- Mesure des bicarbonates : renseignent sur l’etat respiratoire de bas 

- Presence d’un effet shunt? (PaCh + PaCCh < 120 mmHg) 

- II est souvent utile de demander la lactacidemie sur le GdS 

• Une hypercapnie avec bicarbonates eleves et pH normal ou bas est en faveur dune acidose respiratoire plus ou 
moins compensee (insuffisance respiratoire chronique pre-existante), alors que des bicarbonates normaux ou bas 
et un pH diminue seront en faveur dune acidose respiratoire aigue avec hypoventilation alveolaire sur poumon 
anterieurement sain. 

• Une hypocapnie avec bicarbonates normaux et pH eleve temoigne une alcalose respiratoire sur hyperventilation 
aigue (secondaire a l’hypoxie). 

3.2.2. Bilan sanguin 

• Numeration sanguine a la recherche dune hyperleucocytose ou dune anemie. 

• Ionogramme sanguin et urinaire, uree, creatinine, un bilan hepatique (ASAT, ALAT) et une hemostase (TP 

et TCA), pour recherche l’existence dune insuffisance renale aigue et d’un foie cardiaque aigu. L’existence d’un 
foie cardiaque est a evoquer devant des douleurs de l’hypochondre droit qui peuvent egarer le diagnostic et faus- 
sement evoquer un syndrome chirurgical. L’hepatalgie peut s’accompagner d’une augmentation importante des 
ASAT (> 2 000 UI) et moindre des ALAT, ainsi qu’une diminution du TP. Un dosage de BNP superieur a 500 ng / 
mL est en faveur d’une decompensation cardiaque. 

• Dosage de la lactatemie a la recherche d’une soulfrance tissulaire secondaire a l’hypoxemie (facteur de mauvais 
pronostic). 

- Prelevement d’hemocultures et prelevement locaux (ECBC) en cas de sepsis 

- Les D-dimeres ne sont pas de bons marqueurs dans le cadre de 1’IRA, en cas de forte suspicion d’embolie 
pulmonaire, un angioscanner sera realise en premiere intention. 

3.3. Imageries et autres examens complementaires 

La clinique et les examens complementaires de premiere intention (radiographie thoracique, gaz du sang) permettent 
une orientation diagnostique dans la plupart des situations, surtout chez le sujet jeune de moins de 50 ans, mais 
certains contextes plus difficiles necessitent des examens plus pousses (echographie cardiaque, angioscanner. . .) en 
particulier chez la personne agee ou avec comorbidites (obesite, BPCO sous-jacente). 

3.3.1. ECG 

• Recherche de signes d’ischemie (une des causes d’OAP), recherche de signes d’hypertrophie auriculaires (ECG 1) 
et ventriculaires droite. Recherche d’arguments electriques pour une embolie pulmonaire (ECG 2). 
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Figure 1. ECG 1 montrant plusieurs signes d’insuffisance respiratoire chronique : Deviation axiale droite (+ 90°), 
augmentation de I’onde P dans les derivations inferieures de plus de 2,5 mm. 

Rotation horaire. Microvoltage dans les derivations gauches (Dl, aVL, V5-V6). 



Figure 2. ECG 2 evocateur d’embolie pulmonaire : Bloc de branche droit complet, derivation axiale 
droite complete (+180°), aspect de S1Q3, inversion des ondes T de Vi a V4 et Dill, 
rotation horaire avec onde S persistante en V6. 



3.3.2. Radiographie thoracique 

• Recherche de signes en rapport avec une pathologie pulmonaire pre-existante (distension thoracique en faveur 
dune BPCO, sequelles de tuberculose, fibrose), ou d’opacites recentes (foyer localise, images alveolaires diffuses). 
Etude de la silhouette cardiaque (cardiomegalie ?). 

• Recherche dune pathologie pleurale (epanchement pleural ou pneumothorax). 
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Figure 3. 

Cardiomegalie et gros hiles pulmonaires 


Figure 4. Aspect typique d’OAPc (opacites 
alveolaires bilaterales, pleuresie bilaterale) 



Figure 7. Pneumothorax droit complet, non compressif. 



Figure 8. Radiographie typique d’un insuffisant respiratoire chronique, distension thoracique, horizontalisation 
des espaces intercostaux, aplatissement du diaphragme, cceur en goutte 



3.3.3. Scanner thoracique 

L’angioscanner thoracique sera realise en premiere intention en cas de forte suspicion d’embolie pulmonaire avec 
etat respiratoire precaire (sans attendre le resultat des D-dimeres). 


Figure 9. Angioscanner thoracique typique d’une 
embolie pulmonaire bilaterale proximate 
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4. Etiologies des insuffisances respiratoires aigues 

Les causes d’IRA sont nombreuses et le tableau suivant n’evoque que les principales causes. L’enquete etiologique 
devra s’appuyer sur le contexte, les comorbidites, les symptomes et les examens complementaires de premiere ligne. 


Tableau 1 . ETIOLOGIES DES IRA 

Etiologies 

Commentaires 

Obstruction des voies aeriennes : 

- Corps etranger 

- (Edeme larynge 

- Obstruction tumorale des voies aeriennes 
superieures 

- Epiglottite, laryngite aigue 

• Corps etranger a evoquer en premier lieu devant une dys- 
pnee d’allure inspiratoire 

• Un terrain alcoolo-tabagique fera evoquer i’origine tumorale 
d’une dyspnee inspiratoire 

Crise d’asthme 

• Frequent 

• Debute volontiers en fin de nuit 

• Aerosols de beta-mimetiques 

• Corticotherapie precoce 

Exacerbation d’insuffisance 
respiratoire chronique 

• Terrain : Insuffisance respiratoire connue 

• Recherche d’un facteur declenchant 

• Interet des cortico'i'des et antibiotiques toujours discutes 

• VNI en cas d’acidose ventilatoire (ph < 7.35) 

Pneumopathies infectieuses 

• Frequentes, debut brutal 

• Tableaux infectieux avec fievre, toux, mais signes extra- 
respiratoires trompeurs (sujet age ++) 

Embolie pulmonaire 

• Terrain : alitement, cancer, post-partum, suites post- 
operatoires, insuffisance cardiaque, BPCO 

• Dosage D-dimeres si faible suspicion 

• AngioTDM thoracique si forte suspicion 

Pneumothorax 

• Terrain : adulte jeune pour le pneumothorax spontane avec 
un morphotype longiligne 

• Contexte post-traumatique : chercher un volet thoracique, 
un hemothorax associe 

• Exsufflation en urgence si signes de gravite 

Etiologie cardiaque 

- insuffisance cardiaque aigue (ICA) 

- pericardite 

- tamponnade 

- troubles du rythme 

• ICA= i re cause de dyspnee aigue du sujet age 

• Interet des derives nitres et de la VNI/CPAP. 

• Interet du BNP comme biomarqueur 

Toxiques ingeres ou inhales 

• Terrain : Depression ou toxicomanie (depression respiratoire 
liee a une ingestion volontaire) 

• Inhalation de fumee en espace confine 
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5. Traitement 

5.1. Symptomatique 

La detresse respiratoire est une urgence therapeutique. La crainte majeure est l’arret cardiaque hypoxique. Appel 
du reanimateur lors dune prise en charge intra-hospitaliere. Appel du SAMU lors dune prise en charge extra- 
hospitaliere. 

5.1.1. Conditionnement du patient 

• Mise en place dune surveillance continue scopee (oxymetrie de pouls, frequence cardiaque, pression arterielle, 
frequence respiratoire). 

• Position demi-assise. 

• Pose dune voie veineuse peripherique. 

• Contre-indication de tout medicament depresseur respiratoire. 

5.1.2. Oxygenotherapie 

• Oxygenotherapie nasale des que Sp02 < 95 %, masque facial d’emblee si < 90 % ou signes de gravite clinique. Les 
lunettes a oxygene sont utilisees pour des faibles debits d’oxygene (1-2 L/min), puis ensuite le masque a moyenne 
concentration (> 6-8 L/min) et eventuellement l’oxygenotherapie a haut debit (maque a reserve) si la Sp02 reste 
inferieure a 90 %. Les objectifs sont une Sp02 > 95 % pour la plupart des cas, et 90 % chez l’insuffisant respiratoire 
chronique. 

• Ventilation non invasive (VNI) : 

- 2 principales indications : decompensation de BPCO avec acidose respiratoire (pH < 7,35) et OAP cardiogenique 
grave (hypoxemique ou hypercapnique). 

- II n’y a actuellement pas d’autres indications consensuelles de VNI pour les autres causes de detresse respiratoire 
aigue. Cette technique est reservee aux patients cooperants et vigiles. Les contre-indications principales de la 
VNI sont : le coma, le patient agite et opposant, les vomissements, les etats de choc, la presence d’un obstacle 
des voies aeriennes superieures et la presence d’un traumatisme facial. 

• Ventilation invasive : Intubation oro-tracheale (IOT). 

L’lOT est indiquee si un seul des criteres suivants est present malgre un traitement etiologique initie : 

- Trouble severe de la conscience (score de Glasgow <11). 

- Episodes d’apnee. 

- Signes d’epuisement respiratoire (polypnee > 35/min, tirage, respiration abdominale paradoxale, bradypnee). 

- Etat de choc associe ou venant compliquer l’insuffisance respiratoire aigue. 

II faudra penser a un recours a 1TOT dans un second temps lors de l’echec dune VNI bien conduite: aggravation 
de troubles de la conscience, persistance dune acidose respiratoire (pH < 7,20) sur les gaz du sang, aggravation de 
l’hypoxemie (paCh <60 mmHg sous O 2 ). 

5.2. Etiologique 

• Le traitement etiologique est aborde en detail dans les chapitres dedies aux differentes pathologies. 

• Le traitement d’un OAPc repose actuellement sur les diuretiques, les vasodilatateurs et la VNI (dont la CPAP) en 
cas de detresse respiratoire hypoxemique ou d’hypercapnie. 

• L’antibiotherapie precoce est un des facteurs pronostiques les plus importants en cas de pneumonie et la bi-anti- 
biotherapie (association d’une (3-lactamine, souvent une cephalosporine par voie intra-veineuse et un macrolide 
ou une fluoroquinolone de derniere generation) est indispensable dans les cas graves. 
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• Les aerosols de bronchodilatateurs ((32-mimetiques) et les corticoides par voie systemique doivent etre proposes 
aux patients asthmatiques aux urgences. Pour les plus severes d’entre eux ( Peak-flow inferieur a 30 % de la theo- 
rique), on peut rajouter des anticholinergiques. 

• Une decompensation de BPCO se traite par aerosols de (32-mimetiques et VNI en cas d’acidose hypercapnique. 
L’interet des corticoides et de l’antibiotherapie est toujours discute et se fera au cas par cas. 


► References 

• Insuffisance respiratoire aigue. Reanimation-Voli5-N/-8-p523_532. 

• Acute respiratory distress syndrome: the Berlin Definition. JAMA. 2012 Jun 20 ;307(23):2526-33- 

• College national des enseignants de reanimation. 

• JB West. Pulmonary Physiopathology : the essentials. Ninth edition. 

• Fanelli et al. Acute respiratory distress syndrome: new definition, current and future therapeutic options. J Thorac Dis. 2013 
Jun;5(3):326-34. 


ANNEXES 


CLASSES FONCTIONNELLES DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA) 

CLASSE 1 

. Aucune limitation d’activite. Les patients ne souffrent d’aucun symptome au cours des 
activites ordinaires. Des efforts physiques inhabituels peuvent cependant etre respon- 
sables d’un essoufflement. 

CLASSE 2 

. Limitation d’activite legere a moderee. Pas de limitation au repos mais apparaissant 
pour des activites normales pour I’age. 

CLASSE 3 

. Limitation d’activite marquee. Pas de limitation au repos mais apparaissant pour des 
activites inferieures a la normale pour I’age. 

CLASSE 4 

. Limitation au moindre effort et/ou au repos. 
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Prise en charge d’une insuffisance respiratoire aigue 


POINT CLES 


Affirmer le diagnostic 
. Urgence diagnostique et therapeutique 
. ReconnaTtre les signes de gravite 

-Respiratoire 

• Signes de lutte respiratoire, 
polypnee 

• Signes d’hypoxemie (cyanose) 

• Signes d’hypercapnie (sueurs, 
asterixis, cephalees) 

• Signes d’epuisement (troubles de 
conscience, pauses respiratoires) 

- Hemodynamique 

• Etat de choc 

• Signes de coeur pulmonaire aigu 

- Neurologique 
Confusion, agitation, coma 

- Examen etiologique cible 


Interrogatoire: (entourage ++) 

. ATCD 
. Allergies 

. Traitements de fond 

. Facteur declenchant (contage, TT, 
fievre) 

. Mode de vie: profession, tabagisme 

Mesures initiales 

. Position Vi assise 
. Liberation voies aeriennes 
. Oxygenotherapie 
. Scope cardiotensionnel 
. Pose d’une voie veineuse, remplissage 
vasculaire selon hemodynamique 
. Prelever: Gaz du sang, lactate, NFS, 
bilan hepatique, ionogramme sanguin 
. ECG 

. Radiographie pulmonaire 


Eliminer une etiologie ORL (corps etranger ++) 


INITIER LE TRAITEMENT 


• Traitement symptomatique : 

- Arret des traitements depresseurs respiratoires 

- Oxygenotherapie, objectif sp02> 95 % (90-92 %si insuffisance respiratoire chronique) 

• VNI 

- OAP ou decomposition de BPCO hypercapnique 

- Patient cooperant 

• Intubation: 

- Echec ou contre-indication de la VNI 

- Troubles de conscience, etat de choc 

• Traitement etiologique 

- Bronchodilatateurs (beta2 mimetiques) et corticotherapie 1 mg/kg dans I’asthme aigu grave 

- Antibiotherapie probabiliste en cas d’infection pulmonaire 

- Traitement anticoagulant en cas d’embolie pulmonaire 

- Drainage d’un pneumothorax 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 

1. Evaluation rapide des signes de gravite de I’IRA 

- Polypnee > 30/min 

- Cyanose, sueurs 

- Tirage : utilisation des muscles respiratoires accessoires 

- Respiration paradoxale abdominale 

- Agitation, troubles de conscience, coma 

- Tachycardie > 110/min, marbrures, hypotension 

- SpCh < 85 % en air ambiant ou ne se corrigeant pas sous oxygene a fort debit 

2. Principales etiologies 

- OAPcardiogenique: 30-50% 

- Pneumonie: 30 % 

- IRA des IRCO : 20-30 % 

- Autres : EP, pneumothorax, asthme 

3. Ne pas rater la cause ORL, notamment en cas de corps etranger des voies aeriennes supe- 
rieures. Ne pas rater le traitement qui sauve (exsufflation d’un pneumothorax compressif, AAG, 
OAP, EP). 
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Item 356 


Chapitre 




1. Definition, nosologie 

2. Epidemiologie 

3. Physiopathologie 

4. Diagnostic 

5. Traitement 

6. Evolution, pronostic 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer un pneumothorax 
Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise 
en charge 

Argumenter 1 ’attitude therapeutique et planifier le suivi 
du patient 


PrThibaut Desmettre*, Dr Elise Robeley** 

*PU-PH, Service d’Accueil des Urgences/SAMU 25, CHRU de Besanqon, Universite de Bourgogne-Franche Comte 
**Assistante Specialiste, Service d’Accueil des Urgences/SAMU 25, CH RU de Besanqon 


MOTS-CLES Pneumothorax, spontane, idiopathique, tabagisme, blebs, secondaire, BPCO, emphyseme, 
traumatique, suffocant, compressif, exsufflation, ambulatoire, drainage, recidive, pleurodese 


1. Definition, nosologie 

• Le pneumothorax (PNO) est defini par la presence d’air dans l’espace pleural, cavite virtuelle physiologiquement 
situee entre les plevres parietale et viscerale. 

• Les PNO peuvent etre spontanes ou traumatiques : 

1.1. Les PNO spontanes (non traumatiques) 

• Ils sont de deux types : 

- PNO spontane primaire idiopathique benin du sujet jeune, sans pathologie pulmonaire sous jacente connue. 

- PNO spontane secondaire chez le sujet de plus de 50 ans, survenant sur un poumon pathologique. 

1.2. Les PNO traumatiques 

• Ils sont classes selon le mecanisme en deux categories : 

- PNO survenant a la suite d’un traumatisme thoracique direct ou indirect, avec plaie penetrante ou a la suite 
d’un traumatisme ferme. 

- PNO iatrogene, consequence dune procedure ou d’un geste medical : ponction/biopsie pleurale ou pulmonaire, 
pose de catheter veineux central, ventilation mecanique en pression positive. 


2. Epidemiologie 

2.1. LMncidence du PNO spontane (idiopathique et secondaire) 

• Elle est estimee a 10-24/100000 par an chez l’homme, et a 6-10/100000 chez la femme. 
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• Le PNO spontane du sujet jeune : 

- touche plus frequemment les hommes que les femmes (80 %) 

- les facteurs de risque sont : tabagisme actif et morphotype longiligne 

- il peut etre revelateur dune maladie rare du tissu elastique comme la maladie de Marfan ou de Ehlers Danlos. 

2.2. Les PNO spontanes secondaires 

• Ils sont la consequence dune pathologie pulmonaire et surviennent : 

- chez les patients BPCO (26/ 1 00 000) 

- plus rarement en cas d’autres pathologies respiratoires obstructives comme l’asthme ou la mucoviscidose 

- tres rarement en cas de maladies pulmonaires infiltrantes, cancers pulmonaires ou infections du parenchyme 
pulmonaire (essentiellement BK, pneumocystose, staphylocoque, klebsielle) 

3. Physiopathologie 

3.1. Mecanismes conduisant a I’irruption d'air dans Tespace pleural 

L’irruption d’air dans la cavite pleurale est la consequence d’une breche : 

• Soit au travers de la plevre viscerale (PNO spontane, primitif ou secondaire) 

L’air des voies aeriennes s’infiltre a travers une lesion parenchymateuse. L’entree d’air dans l’espace pleural via la 
plevre viscerale resulte soit de la rupture d ’alveoles peripheriques, de blebs, ou de bulks d’emphyseme. Plus rarement, 
il peut s’agir de la rupture d’un processus necrosant du parenchyme pulmonaire (abces, caverne tuberculeuse, ou 
cancer, ou de lesions par blast). 

• Soit au travers de la plevre parietale (PNO traumatique) 

L’entree d’air dans l’espace pleural resulte soit d’une lesion directe (plaie par arme, ponction, biopsie, fracture 
costale), soit par un traumatisme non penetrant (contusion thoracique). D’autres lesions thoraciques et/ou extra- 
thoraciques peuvent etre associees. 

Les PNO traumatiques sont iatrogenes ou provoques par un traumatisme thoracique penetrant ou non penetrant. Le 
traumatisme thoracique peut etre isole ou associe a d’autres lesions (traumatise severe, polytraumatise). La prise en 
charge d’un PNO dans le cadre d’un polytraumatisme/traumatisme severe sort du cadre de ce chapitre, il est traite 
dans un chapitre specifique. 


• Les PNO primitifs ou idiopathiques surviennent en [’absence de maladie pulmonaire sous-jacente et sont en fait 
lies a des lesions bulleuses de petite taille appelees blebs, faisant irruption dans le feuillet visceral de la plevre et se 
rampant dans la cavite pleurale. 

. Les pneumothorax secondaires sont la consequence d’une maladie broncho-pulmonaire sous jacente comme 
I’asthme ou I’emphyseme chez le BPCO. 


3.2. Consequences de I’irruption d’air dans I’espace pleural 

• Plusieurs facteurs vont etre determinants sur la tolerance du PNO et ainsi conditionner la strategie therapeutique 
adoptee. Ces facteurs sont : 

- le mecanisme du PNO 

- la taille du PNO (minime, partiel, complet) 

- le terrain sous jacent (pathologie respiratoire) 

- les lesions associees (traumatiques dans le cadre d’un traumatisme severe) 

• Les consequences peuvent etre la survenue d’un tableau d’insuffisance aigue ou de detresse respiratoire aigue. 
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• L’hyperpression intra-thoracique generee par le PNO peut entrainer une compression des cavites cardiaques 
droites, responsable dune gene au retour veineux avec signes de coeur pulmonaire aigu avec retentissement 
hemodynamique et hypotension arterielle. 

4. Diagnostic 

4.1. Positif 

• Suspicion clinique 

- La douleur thoracique : de type pleurale, constante, parfois violente en « coup de poignard », a type de point de 
cote, inhibant la respiration, irradiant a lepaule, unilaterale. Elle survient le plus souvent au repos. 

- La dyspnee est souvent associee, d’intensite variable selon le terrain sous jacent 

- Une toux seche d’origine pleurale est frequente. 

- A lexamen physique : tympanisme, abolition des vibrations vocales, diminution ou disparition du murmure 
vesiculaire du cote du PNO. 

• Radiographique 


La radiographie thoracique (RT) est I’examen clef. Le cliche est realise de face, en inspiration profonde et en 
position debout. 

• Le diagnostic positif de certitude est radiologique : la RT permet de visualiser une ligne bordante ou ligne pleu- 
rale delimitant le parenchyme pulmonaire, parfois reduit a un moignon. En dehors de cette ligne il existe une 
hyperclarte avec l’absence de trame vasculaire pulmonaire. 

• La RT permet, de plus, de definir le caractere complet ou incomplet du PNO : 

- le PNO complet correspond au decollement du poumon sur toute la hauteur. 

- le PNO incomplet correspond au decollement partiel du poumon, tres souvent au niveau du sommet (PNO 
apical), mais egalement possible au niveau de la base. 

• La RT permet de mettre en evidence des signes de compression : deplacement controlateral du mediastin. Elle 
permet aussi de rechercher un PNO bilateral. 

• La RT en expiration forcee (qui vise a aggraver le PNO) n’est a demander que dans un deuxieme temps, lorsque 
le PNO n’est pas visible sur la radiographie en inspiration standard (en raison du risque d’aggravation en cas de 
PNO compressif ou bilateral, du risque de rompre une bride). 

• En cas de doute, quelques coupes tomo-densitometriques ou l’echographie pleurale permettent un diagnostic de 
certitude. 

• II n’y a pas d’indication a faire systematiquement une tomodensitometrie thoracique en coupes fines lors d’un 
premier pneumothorax spontane idiopathique. 


. Rarement le tableau est celui d’une detresse respiratoire aigue. 

• ^appreciation du terrain est essentielle, notamment la reconnaissance precoce d’une maladie pulmonaire chronique 
dont on sait qu’elle peut se compliquer d’un PNO. 

. Les circonstances peuvent etre evidentes: traumatisme thoracique ou acte medical invasif (pose de voie veineuse 
centrale, ponction pleurale ou trans-thoracique). 
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Figure 1. Aspects radiologiques de pneumothorax (radiographie thoracique de face) 



Figure 1a. Pneumothorax droit complet avec Figure lb. Pneumothorax partiel apical 

hyperclarte de hemithorax droit et ligne bordante gauche 



Figure ic. Pneumothorax complet gauche Figure id Aspect d’hemopneumothorax 

compressif, avec retractation du poumon gauche 

gauche au hile et deviation du mediastin 
vers la droite 
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Figure 2. Aspects de bulles d’emphyseme (coupes scannographiques thoraciques) 



Figure 2a. Bulles d’emphyseme apicales 



Figure 2b. Bulles d’emphyseme associees a un pneumothorax droit 

4.2. De gravite 

• L’ evaluation de la gravite est fondamentale : la mauvaise tolerance conduit a la realisation immediate d’un geste 
d’evacuation de l’air intra pleural: exsufflation a l’aiguille. 

• La tolerance est evaluee sur: Sp02, pouls, TA, recherche de signes d’insuffisance respiratoire aigue ; de coeur pul- 
monaire aigu : turgescence des jugulaires, reflux hepato-jugulaire, hepatalgie. 

• Signes de gravite : cyanose, diflkultes a parler, mise en jeu des muscles respiratoires accessoires, troubles de la 
vigilance, frequence respiratoire > 30/min, frequence cardiaque > 130/min, hypotension. 

• Une gazometrie peut etre realisee : confirme l’hypoxie associee ou non a une hypercapnie. 

4.3. Differential 

• Clinique : 

- Celui dune douleur thoracique : eliminer un syndrome coronarien, une embolie pulmonaire, une dissection 
aortique, une pneumopathie devant une douleur thoracique de survenue brutale et spontanee. 

- Celui dune dyspnee, insuffisance respiratoire aigue, ou detresse respiratoire aigue. 

• Radiologique : 

- Bulk geante d’emphyseme (image d’hyper-clarte). 

- Pneumomediastin : epanchement d’air entre les feuillets de la plevre mediastinale. 
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5. Traitement 

Le traitement d’un pneumothorax spontane a deux objectifs : 

- Evacuer I’air intra pleural (objectif a court terme) 

- Eviter ou prevenir la recidive (objectif a moyen et long terme) 

5.1. Symptomatique 


L’exsufflation a I’aiguille est un geste qui est pratique en urgence en cas de PNO compressif et/ou mal tolere. 


5.1.1. Conduite a tenir en cas de mauvaise tolerance clinique: gestes urgents 

- O 2 nasal 6-8 L/min au masque a haute concentration 

- voie d’abord veineuse, remplissage vasculaire 

- exsufflation a l’aiguille au lit du patient 

- secondairement, drainage 

- en cas de signes de deglobulisation dans le cadre d’un hemopneumothorax, le remplissage vasculaire doit etre 
massif 

En cas de PNO suffocant avec signes de compression : decompression a I’aiguille en urgence 

- ponction au 2 e espace intercostal, face anterieure, sur la ligne medioclaviculaire. 

- avec une aiguille a Intra Musculaire, qu’on laisse en place en faisant communiquer cavite pleurale et air ambiant, ce 
qui leve la compression en ramenant la pression pleurale a la pression atmospherique. 

- ou avec un systeme de thoracentese dedie, si disponible. 


5.1.2. Conduite a tenir en cas de bonne tolerance clinique 

• Pneumothorax minime bien tolere : 

Le repos strict permet d’atteindre la reexpansion spontanee du poumon lorsque le PNO est de faible abondance. 
Un pneumothorax dont le decollement est uniquement apical et inferieur a 3 cm est considere comme minime. La 
vitesse de resorption est estimee a 1,25 % du volume de l’hemithorax par 24 h. L’abstention doit, par consequent, etre 
reservee aux petits PNO avec decollements limites aux sommets. 

• PNO de moyenne importance ou complet sur poumon sain : 

- L’exsufflation, alternative moins invasive que le drainage, peut etre proposee en premiere intention lorsque le 
patient integre certains criteres (absence de signe de gravite, pneumothorax de petite taille, sujet de moins de 50 
ans). Elle se fera au moyen d’un dispositif de thoracentese dedie ou de mini drains. Apres anesthesie locale, le 
systeme est introduit le plus souvent au deuxieme espace intercostal sur la ligne medioclaviculaire, ou au 4e-5e 
espace intercostal sur la ligne axillaire moyenne. Le dispositif est relie a un systeme d’aspiration a -20 cm d’eau. 
Lefficacite doit etre controlee par un cliche thoracique. Cette technique simple est efficace dans pres de 70 % des 
PNO spontanes idiopathiques. Elle permet souvent d’eviter une hospitalisation et merite ainsi d’etre proposee 
comme mesure therapeutique initiale dans la plupart des cas. 

- Le drainage pleural est la methode de reference : 

> sous anesthesie locale, apres antalgie et verification des constantes biologiques (hemostase, plaquettes) 

> voie axillaire (3 e -5 e espace intercostal sur la ligne medio-axillaire) ou anterieure (2 e -3 e espace intercostal sur 
la ligne medio-claviculaire) 

> introduction d’un drain en haut et en avant 
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> aspiration douce a -20 cm d’eau avec systeme permettant de surveiller l’aspiration effective de fair (bullage 
dans un bocal d’eau) 

> verification de la re-expansion pulmonaire par l’auscultation et la radio thoracique au lit. 

> l’aspiration est stoppee dans les 24 h suivant l’arret du bullage. Puis verification radiologique de l’absence de 
recidive dans les 6 a 12 h avant ablation du drain. 

> controle clinique et radiologique a 24-48 h 

Le drainage s’impose en cas : 

- de mauvaise tolerance, apres la realisation de gestes immediats (PNO compressif, PNO bilateral) 

- d’echec de I’exsufflation 

- de signes radiologiques de gravite (en cas d’hemopneumothorax) 

- en premiere intention en cas de poumon sous-jacent pathologique 


5.2. Traitement etiologique et prevention de la recidive 

• La symphyse pleurale permet d’eviter les recidives. 

• Elle consiste a realiser une thoracoscopie pour symphyse par talcage ou abrasion chirurgicale. 

• Elle est indiquee : 

- Lors d’un premier episode de PNO spontane : en cas de persistance du bullage au-dela du 4 e jour de drainage. 

- En cas de recidive controlaterale : la symphyse sera obligatoire des la premiere recidive en raison du risque de 
voir survenir un PNO bilateral. 

- En cas de recidive homolaterale : la symphyse sera indiquee apres le 2 e ou 3 e PNO selon les equipes. 

• Techniques de thoracoscopie : 

- Thoracoscopie medicale : par insufflation de talc sous anesthesie loco-regionale ou generale. 

- Thoracoscopie chirurgicale : videothoracoscopie ou thoracotomie par voie axillaire sous anesthesie generale. 
Elle consiste a un traitement local par electrocoagulation, laser, suture, ligature ou agraphage de la lesion 
responsable de la breche. Une abrasion de la plevre ou pleurectomie est realisee, parfois une bullectomie. 

5.3. Mesures associees 

• Arret du tabac 

• Abstention des efforts a glotte fermee 

• Abstention de pratique sportive soumettant le poumon a des variations importantes de pression (plongee sous 
marine, aviation) 

6. Evolution, pronostic 

• Mortalite globale : tres faible. 0,09 % chez l’homme et 0,06 % chez la femme pour le PNO primitif. 

• Le risque de recidive en cas de pneumothorax spontane est d’environ 30 %, contre 40 a 80 % en cas de PNO 
secondaire. 

6.1. Surveillance du drainage 

• Clinique : temperature, douleur; respiratoire (FR), hemodynamique (FC, TA, diurese) ; etat local 

• Bullage du bocal, depression -20 cm H20 

• Radiologique : radiographie quotidienne 
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6.2. Complications 

• Decompensation dune « tare », ethylisme, insuffisance cardiaque ou respiratoire. 

• CEdeme pulmonaire a vacuo : a craindre en cas de PNO complet datant de plusieurs jours. A prevenir par une 
evacuation lente, avec mise au bocal simple, sans aspiration dans un premier temps. 

• Atelectasie pouvant imposer une fibroaspiration. 

• Infection : locale, pneumopathie, pleuresie purulente avec risque de pyopneumothorax (toujours grave). 
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POINTS CLES 


PRISE EN CHARGE D’UN PNEUMOTHORAX 


AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 

• Clinique: 

- Douleurthoracique brutale, 
unilateral 

- Dyspnee variable 

- Parfoistouxseche 

- Syndrome d’epanchement 
gazeux 

• Radiographie de thorax de face, 
debout en inspiration +++ 


ELIMINER 

• Embolie pulmonaire, syndrome 
coronarien 

• Bulle geante d’emphyseme 

• Pneumomediastin 


MESURES INITIALES 

• Position semi-assise 

• Oxygene au masque a haute concentration 
(8-10 L/min) si besoin 

• Pose d’une voie veineuse perpherique 

• Prelever: groupe, NFS, hemostase, 
ionogramme sanguin, creatininemie 

• Radiographie de thorax de face, en inspiration, 
pour confirmer le diagnostic 

. ECG 

• Remplissage vasculaire selon le cas 

• Antalgie : paracetamol (perfalgan) 1 g a 
perfuseren 15 min 



EVALUER LA GRAVITE 

• signes d’insuffisance respiratoire aigue 

• signes d’insuffisance cardiaque droite 

• gravite liee au terrain et aux comorbidites 
BPCO, asthme 

- Insuffisance respiratoire, cardiaque 

- ATCD de pneumothorax, homo ou 
contralateral ++ 

- Maladie du tissu elastique (rare) 

• signes de pneumothorax « compressif » a la 
RT avec deviation du mediastin 

v 




EN CAS DE MAUVAISE TOLERANCE 

Le geste de sauvetage est une exsufflation a 

I’aiguille. 

Elle est pratiquee: 

- au lit du patient 

- position semi-assise + 45 0 

- avec une aiguille intramusculaire 

- le plus souvent au 2' espace intercostal par 
voie thoracique anterieure, ou au 4V5' espace 
ligne medio claviculaire 

v ) 


f ' 

• Pneumothorax spontane primitif: 

- i er episode, bien tolere : exsufflation manuelle a I’aiguille 
ou avec un dispositif dedie (mini drain, kit dedie) 

- i er recidive: drainage thoracique 

• Pneumothorax secondaire : drainage en i er intention 

• La pleurodese (symphyse des plevres parietale et viscerale) 
est indiquee: 

- en cas de persistance du bullage du drain au 4', 5' jour 

- en cas de 2 e ou 3' recidive homolaterale 

- en cas de i er recidive controlaterale 

• Pneumothorax traumatique: 

Indications en fonction : tolerance, taille, lesions associees : 

- exsufflation en urgence si mal tolere 

- abstention/surveillance si minime bien tolere, 

- sinon drainage thoracique dans les autres cas 

v / 



Radiographie thoracique de face : 
pneumothorax complet droit 
avec retractation du poumon au hile 
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+++ COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. La RT doit toujours etre demandee en inspiration seule dans un premier temps. Expiration 
= aggravation, done pas de cliche en expiration en premiere intention. 

2. II faut rechercher les signes de gravite : signes de compression, PNO bilateral, bride, presence 
d’un niveau liquide (hemo-PNO), anomalie du parenchyme sous-jacent. 

3. Dans le cas d’un premier episode de pneumothorax spontane idiopathique, I’exsufflation/ 
aspiration a I’aiguille en premiere intention, semble aussi efficace a long terme que le drainage 
et raccourcit la duree d’hospitalisation. L’aspiration a I’aiguille au moyen d’un kit dedie doit etre 
proposee chaque fois que possible en cas de premier PNO spontane idiopathique. 

4. Un drainage thoracique classique doit etre propose en cas de pneumothorax compliquant 
une pathologie pulmonaire. 

5. Informer le patient: 

- du risque de recidive homolateral de 30 % 

- de la necessite de consulter en urgence en cas de nouvel episode douloureux 

- des conditions favorisant la survenue d’un PNO (tabagisme, effort violent a glotte fermee, 
instrument a vent) 

- des situations dangereuses a eviter (alpinisme de haute montagne, parachutisme, plongee) 

- de I’eventualite d’une symphyse (pleurodese = accolement pleural) par voie chirurgicale 
ou pleuroscopie en cas de recidive. 

Pieges a eviter 

1. PNO spontane = survient au repos 

2. Jamais de cliche thoracique en expiration en ler intention ! 

3. Privilegier attitude conservatrice en i re intention en cas de i er PNO spontane du sujet jeune car 
pathologie benigne (exsufflation en premiere intention) 

4. Pas de scanner systematique en cas de i er episode de PNO du sujet jeune 

5. Un PNO est primitif idiopathique en I’absence de pathologie pulmonaire sous jacente connue; 
mais parfois il s’agit du mode d’entree et de revelation de cette maladie 
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Lesions peri-articulaires 
et ligamentaires du genou, 
de la cheville el de I’epaule 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une lesion peri-articulaire de I’epaule. 
Diagnostiquer une lesion ligamentaire et/ou meniscale 
du genou. 

Diagnostiquer une lesion ligamentaire de la cheville. 
Diagnostiquer une fracture bi-malleolaire. 


Prjeannot Schmidt*, Dr Fares Moustafa**, Dr Jennifer Saint-Denis*** 

* PU-PH, Chef de pole SAMU/SMUR/Urgences CHU Clermont-Ferrand, Universite d'Auvergne. 
** PH, Service des Urgences adultes du CHU Clermont-Ferrand. 

*** CCA, Service des Urgences adultes du CHU Clermont-Ferrand. 


1. Lesion peri-articulaire de I’epaule 

2. Fracture bi-malleolaire de la cheville 

3. Lesion ligamentaire et/ou meniscale du genou 

4. Lesion ligamentaire de la cheville 


1. Lesion peri-articulaire de I’epaule 


MOTS-CLES : Luxation gleno-humerale antero interne, signe de I’epaulette, coup de hache externe, 
abduction-rotation externe irreductible, anesthesie du circonflexe, ttt orthopedique (reduction et immobilisation), 
controle radio post-reduction 

1.1. Luxation d'epaule 

1.1.1. Luxation antero-interne (99 % des cas) 

1.1. 1.1. Epidemiologie 

• Sujet jeune, accident sportif ou accident de la voie publique. 

1.1. 1.2. Mecanisme 

• Traumatisme indirect avec chute sur la paume de la main ou le coude en abduction, rotation laterale et retro- 
pulsion. 

• Traumatisme direct, chute sur le moignon de I’epaule avec choc postero-externe. 

1.1. 1.3. Examen clinique 

• Mecanisme traumatique evocateur. 

• Attitude des traumatises du membre superieur (attitude irreductible du bras en abduction et rotation externe 
= signe de Berger). 

• Impotence fonctionnelle totale. 

• Deformation de face : 

- Bras en abduction-rotation externe. 

- Saillie de l’acromion : signe de l’epaulette. 
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- Coup de hache externe. 

- Vide sous-acromial. 

- Comblement du sillon delto-pectoral. 

• Deformation de profil : 

- Elargissement antero-posterieur. 

• Recherche des complications: 

- Neurologique : hypoesthesie du moignon de Fepaule (atteinte du nerf circonflexe par etirement). 

- Vasculaire : palpation des pouls distaux, temps de recoloration cutane (compression des vaisseaux axillaires). 

- Osseuses : fracture de la tete humerale. 

- Musculo-tendineuses : rupture du tendon du long biceps ou de la coilfe des rotateurs. 

1.1. 1.4. Examen paraclinique 

• Radiographie standard de face et faux profil de Lamy. 

- De face : perte de la congruence articulaire, disparition de Finterligne gleno-humeral, tete humerale a la partie 
inferieure de la glene. 

- De profil : projection de la tete humerale en avant de la glene. 

• Recherche de complications osseuses (lesions de passage) : encoche humerale de Malgaigne, eculement du bord 
antero-inferieur de la glene, fracture du bord antero-inferieur de la glene, fracture du tubercule majeur. 


Figure i. Luxation anterieure d’epaule 



1.1. 1.5. Prise en charge 
• Traitement ambulatoire, orthopedique : 

- Apres controle radiologique 

- Apres elimination dune complication immediate 

- Apres analgesie par antalgique palier III + protoxyde d’ azote 

- Reduction par manoeuvres externes = traction + rotation externe + abduction 

> En cas d echec : reduction sous AG 

> Controle radiologique et examen neurologique et vasculaire post-reduction systematique 

- Decharge par immobilisation par coude au corps 3 semaines 

- Traitement antalgique palier OMS + AINS en F absence de Cl 

- Arret de travail, arret de sport 
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- Kinesitherapie en respectant la regie de la non-douleur avec reeducation precoce pour physiotherapie 
antalgique, proprioception et renforcement musculaire 

- Education du patient : risque de recidive 

- Surveillance clinique et paraclinique de l’efficacite et de la tolerance du traitement 

1.1.2. Luxation posterieure (1 % des cas) 

1.1. 2.1. Epidemiologie, mecanisme 

• Sujetjeune. 

• Traumatisme indirect = hyper contraction des rotateurs internes (epilepsie, electrocution). 

• Trauma direct (AVP : choc direct anterieur). 

1. 1.2.2. Examen clinique 

• Impotence fonctionnelle totale, douleur. 

• Blocage en rotation interne : perte de rotation externe active et passive (pathognomonique). 

1. 1.2.3. Examens paracliniques 

• Imagerie 

- Rx standard de l’epaule F/P + Incidence de profil de la scapula : perte de Finterligne articulaire gleno-humerale, 
fausse condensation de la glene avec double contour radio-opaque ; projection de la tete en arriere de la glene. 

- TDM d’epaule pour bilan des lesions associees. 

• Biologiques 

- Bilan pre-operatoire. 

- CPK : rhabdomyolyse (convulsions, electrocutions). 

1.1. 2.4. Prise en charge therapeutique 

• Traitement orthopedique 

• Reduction en urgence ± sous anesthesie generale 

• Immobilisation (coude au corps 3 semaines) 

1.2. Lesions ligamentaires de I’epaule 

1.2.1. Generalites 

• Interrogatoire : 

- ATCD de traumatisme d’epaule, instability 

- Profession. 

- Main dominante. 

- Signes fonctionnels : Impotence fonctionnelle, douleur mecanique/inflammatoire, circonstances d’apparition. 
. Examen physique : EXAMEN BILATERAL ET COMPARATIF 

- Inspection : deformation, tumefaction, amyotrophie. 

- Palpation : chaleur, point exquis, amplitudes actives et passives. 

1.2.2. Ruptures des tendons de la coiffe des rotateurs 

1. 2.2.1. Anatomie 

• Tendon du muscle supra sus-epineux. 

• Tendon du muscle sous-epineux. 
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• Tendon du muscle sous-scapulaire. 

• Tendon du muscle petit rond. 

• Tortion intra-articulaire du tendon du long biceps. 

1. 2.2.2. Physiopathologie 

• 2 types de ruptures : 

- Rupture sur tendon degeneratif chez un patient age sur un traumatisme minime chez un patient avec des 
antecedents de douleurs d epaule (le plus frequent). 

- Rupture sur tendon sain chez un patient jeune suite a un traumatisme avec mouvement contre contre 
contraction musculaire brutale chez un patient sans antecedents de douleur d’epaule. 

1. 2.2.3. Examen clinique 

• Etude des mobilites actives dans tous les plans de Fespace : diminue en cas de rupture tendineuse. 

• Etude des mobilites passives : en theorie conservees en l’absence de capsulite retractile (epaule « gelee » si limi- 
tation des amplitudes passives). 

• Testing tendineux de la coifFe des rotateurs : 

- Tendon du supra- epineux: manoeuvre de Jobe (abduction + rotation interne). 

- Tendon du sous-scapulaire : manoeuvre de Gerber (lift off test). 

- Tendon de Finfra-epineux: manoeuvre de Patte (rotation externe, bras en abduction a 90°). 

- Tendon du long biceps : palm-up test. 

• Recherche instability ligamentaire : 

- Gleno-humerale : laxite anterieure, posterieure, inferieure. 

- Acromio-claviculaire : tiroir antero-posterieur, touche de piano. 

• Recherche de conflit sous-acromial (manoeuvre de Neer) et antepulsion passive. 

1. 2.2.4. Examen paraclinique 

• Radiographies de l’epaule Face/Profil : 

- Diminution de Fespace acromio -humeral < 7 mm 

- Ascension tete humerale 

• Arthroscanner ou IRM de l’epaule : 

- Confirmation diagnostique (precise le siege et Fetendue de la rupture par passage de produit de contraste a 
Fexterieur de Farticulation gleno-humerale). 

- Visualisation complete des lesions. 

1.2.2.5. Prise en charge therapeutique 

• Rupture traumatique chez un sujet jeune : reinsertion chirurgicale sous arthroscopie. 

• Rupture degenerative : reeducation et traitement infiltratif ou reinsertion chirurgicale sous arthroscopie (fonc- 
tion de la gene fonctionnelle, de la retraction tendineuse). 

1.2.3. Disjonctions acromio-claviculaires 

• Etirement ou rupture ligamentaire du complexe acromio-claviculaire comprenant : le ligament acromio-clavicu- 
laire et les ligaments coraco-claviculaires (ligaments trapezoide et conoide). 

1.2.3. 1. Epidemiologie 

• Patient jeune, accident sportif. 

• Mecanisme : chute sur le moignon de F epaule. 
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1.2. 3.2. Examen clinique 

• Impotence fonctionele partielle. 

• Douleur sur F articulation acromio-claviculaire. 

• Deformation acromio-claviculaire avec saillie de la clavicule (touche de piano). 

• Tiroir antero-posterieure de la clavicule. 


1.2. 3. 3. Bilan para-clinique 

• Radiographie standard de face centree sur F articulation acromio-claviculaire. 


Figure 2 Disjonction acromio-claviculaire 
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1.2. 3.4 Classification de Julliard 

• Stade 1 : Radiographie normale, atteinte des ligaments acromio-claviculaires. L’articulation est stable. 

• Stade 2 : Radiographie montre un baillement de Farticulation acromio-claviculaire avec un leger deplacement en 
arriere de la clavicule. 11 y a une veritable rupture des ligaments acromio-claviculaires. 

• Stade 3 : II existe une atteinte des ligaments coraco-claviculaires supplemental. L’articulation acromio-clavi- 
culaire est instable. On retrouve une « touche de piano » clinique et un tiroir d’avant en arriere de la clavicule. 
L’instabilite est majeure. La saillie de la clavicule sous la peau est majeure. 


Figure 3. Classification de Juillard 

Stade 1 
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1.2.3. 5. Prise en charge 

• Traitement fonctionnel ou chirurgical en fonction du deplacement et du terrain. 

- Stade 1 et 2 : traitement fonctionnel : 

> Bras en echarpe, repos, antalgiques (fonction de l’EVA). 

> Souvent douloureux pendant 2 a 3 mois. 

- Stade 3 : traitement chirurgical : 

> En urgence ou dans les 7 jours post-traumatiques. 

> Stabilisation de l’articulation acromio-claviculaire par un hauban sur une broche laissee en place 2 mois. 

1.2.3. 6. Complications 

• Souffrance cutanee en regard si deplacement important. 


2. Fracture bi-malleolaire de la cheville 


MOTS-CLES Fracture bi-malleolaire, complications cutanees, fracture de Maisonneuve 


2.1. Epidemiologie 

• Les fractures malleolaires de l’adulte sont tres frequentes. 

• 2 terrains particuliers : 

- Chute de sa hauteur chez un patient age de + de 60 ans avec un traumatisme en torsion. 

- Traumatisme a haute cinetique chez un sujet jeune : traumatisme sportif (ski +++), accident de la voie publique, 
chute d’un lieu en hauteur. 


2.2. Types de fractures 

• Les fractures bi-malleolaires sont classees en 3 types (classification de Duparc) selon la localisation du trait de 
fracture sur la malleole externe : variete sus-ligamentaire, inter-ligamentaire ou sous-ligamentaire. 


Figure 4. Classification de Duparc des fractures bi-malleolaires 




Fracture inter-tuberculaire 
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2.2.i. Fracture sus-ligamentaire 

• Le trait peut etre transversal, oblique court ou long, spiroide avec ou sans fragment en aile de papillon. La syndes- 
mose est toujours lesee. 

• Mecanisme : valgus, rotation externe forcee. 



2.2.2. Fracture inter-ligamentaire 

• Le trait est spiroide et la syndesmose peut etre lesee ou non. 

• Mecanisme : rotation interne ou externe forcee. 



2.2.3. Fracture sous-ligamentaire 

• Le trait est transversal, il n’y a jamais d’atteinte des ligaments tibio-peroniers inferieurs. 

• Mecanisme : varus force. 
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Figure 7. Fracture sous-ligamentaire 



2.2. 4 . Cas particuliers 

• Fracture de Maisonneuve: fracture de la malleole mediale et du col fibulaire (avec dechirure de la membrane 
inter-osseuse). 

• Fracture equivalent de bi-malleolaire: fracture de la malleole laterale et diastasis mediale sans fracture. 

• Fracture tri-malleolaire : fracture de la malleole laterale, malleole mediale et marginale posterieure. 



2.3. Examen clinique 

2.3.1. Interrogatoire 

• Craquement audible. 

• Antecedents medicaux susceptibles de favoriser les complications cutanees : diabete, corticotherapie, insuffisance 
veineuse chronique, arteriopathie obliterante des membres inferieurs, tabagisme. 

• Douleur importante et impotence fonctionnelle totale. 

2.3.2 Examen physique 

• Analyse de la deformation : 

- De face : elargissement du cou de pied, coup de hache lateral, pied en eversion, saillie mediale. 
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- De profil: raccourcissement de l’avant-pied, saillie anterieure du tibia, pied en equin, aspect de concavite du 
tendon d’Achille. 

• Palpation douloureuse des maleoles. 

• Recherche systematique dune douleur au niveau du col fibulaire (fracture de Maisonneuve). 

• Recherche de complications : 

- Cutanees : phlyctenes, dermabrasions, ouverture cutanee. 

- Neurologiques : lesion du nerf fibulaire commun en cas de fracture de Maisonneuve. 

- Vasculaires : palpation des pouls distaux en systematique. 

2.4. Bilan paraclinique 

2.4.3. Radiographies 

• Radiographie standard de cheville de face et de profil (+ jambe si doute sur fracture de Maisonneuve) : siege de la 
fracture, nombre de fragments, deplacement, deduction du mecanisme. 

2.4.2. Scanner de cheville 

• Pas d’indication en urgence, sauf si doute sur une fracture complexe. 

2.4.3. Bilan pre-operatoire 

• Groupe, Rhesus, RAI. 

• ECG et Radiographie pulmonaire. 

2.5. Prise en charge therapeutique 

• Reduction en urgence par la manouvre dite d’arrache-botte et immobilisation platree en cas de luxation ou de 
deplacement important (prevention des complications cutanees). 

• Prise en charge chirurgicale en urgence (meme si deplacement modere) pour reduction et osteosynthese au bloc 
operatoire sous anesthesie generale ou loco-regionale. 

• Immobilisation sans appui pendant 6 semaines post-operatoire. 

3. Lesion ligamentaire et/ou meniscale du genou 

3.1. Lesions ligamentaires du genou 


MOTS-CLES LCA, sujets jeunes, accident sportif, impotence fonctionnelle, hemarthrose, tiroir anterieur, 
lesions ligamentaires associees, radiographie standard, traitement fonctionnel 


3.1.1. Epidemiologie 

• Les lesions ligamentaires du genou sont de plus en plus frequentes avec l’augmentation de la pratique des sports a 
risque, entrainant des entorses graves du genou avec les ruptures ligamentaires (LCA, LCP, LCL, LCM). 
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Ces lesions touchent principalement: 

- Des sujets jeunes entre 20 et 30 ans. 

- Lors d’accident sportif avec ou sans contact (sport de pivot : football, rugby, ski, judo...). 

- Lors d’accident de la voie publique entraTnant des lesions complexes du genou par atteinte de plusieurs 
plans ligamentaires. 

- A noter le cas particulier de la luxation du genou suite a un traumatisme a haute cinetique. 


3.1.2. Rappels anatomiques 

• Le pivot central: constitue du ligament croise anterieur (LCA) et ligament croise posterieur (LCP) controlant 
respectivement le tiroir anterieur et posterieur du genou. 

• Plan peripherique capsulo-ligamentaire externe : constitue du ligament collateral lateral (LCL : oblique en bas 
et en arriere, tendu de l’epicondyle externe a la tete du perone) controlant la laxite en varus et du PAPE (point 
d’angle postero-externe ou Renforts capsulo-ligamentaires postero-lateraux: tendon du poplite et ligament 
poplite arque) participant au controle du varus et limitant la rotation externe. 

• Plan peripherique capsulo-ligamentaire interne : le ligament collateral medial (LCM : oblique en bas et en avant 
et s’insere sur la face interne du tibia) controlant la laxite en valgus et du PAPI (point d’angle postero-interne 
ou Renforts capsulo-ligamentaires postero-mediaux, qui est un noeud fibreux constitue par la capsule postero- 
interne renforcee par la bifurcation du tendon semi-membraneux et en profondeur par la corne posterieure du 
menisque interne) participant au controle du valgus et limitant la rotation interne. 

Figure 9 Anatomie ligamentaire simplifiee du genou 



3.1.3. Mecanismes traumatiques 

• Rupture isolee d’un plan peripherique : rupture du LCM en valgus et du LCL en varus (rare). 

• Rupture du LCA : en hyperextension (frappe au foot sans ballon). 

• Rupture du LCP : genou en flexion a 90° avec traumatisme antero-posterieur (syndrome du tableau de bord). 

3.1.4. Examen clinique 

• Compte tenu de l’importance fonctionnelle du LCA et de sa frequence d’ atteinte, l’examen recherchera avant 
tout son atteinte traumatique. 

• Examen toujours comparatif bilateral. 

• Rechercher systematiquement des lesions ligamentaires associees. 

3. 1.4.1. Lesion du LCA 

• Craquement intra-articulaire parfois audible. 
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• Sensation du genou qui se deboite. 

• Impotence fonctionnelle complete. 

• Hemarthrose rapide (75 a 90 % des hemarthroses post-traumatiques comportent une rupture partielle ou totale 
du LCA) avec presence du signe du choc rotulien. 

• Tiroir anterieur en legere flexion (Test de Lachman-Trillat) : arret mou retarde, souvent difficile a rechercher 
du fait de la limitation des mobilites, pris en defaut en cas d’epanchement important ou du blocage du genou en 
flexum par anse de seau du menisque interne. 


Figure 10. Test de Lachman-Trillat 



• Jerk test (ressort rotatoire) difficile du fait de la douleur. 

• Laximetre comparatif. 

• Recherche de lesions ligamentaires peripheriques associees : douleur elective du LCM (trajet condylo-tibial) ou 
du LCL (trajet condylo-fibulaire), ecchymose latero-condylienne, recherche tiroir posterieur ou lesion meniscale. 

3. 1.4.2. Lesion du LCP 

• Plus volumineux des ligaments du genou, il est le stabilisateur principal du genou. 

• Rupture moins frequente et necessitant un traumatisme violent avec choc direct. 

• Aspect de contusion simple du genou si rupture isolee du LCP. 

• Aspect d’entorse grave si lesions associees : craquement, impotence fonctionnelle totale, douleur, emarthrose 
voir recul du tibia sous le genou (tiroir permanent). 

• Tiroir posterieur en flexion a 90° : difficile sur la douleur et l’epanchement. 

Figure n. Recherche d’un tiroir posterieur 
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• Si laxite en valgus ou en varus importante en extension complete : temoins dune rupture du LCP et des forma- 
tions posterieures. 

3. 1.4.3. Diagnostics differentials 

• Extension de jambe possible : elimine une rupture du tendon patellaire ou quadricipital. 

• Douleur exquise a la palpation des reliefs osseux : fracture plateau tibial, de l’extremite distale du femur ou de la 
patella. 

3.1.5. Examens paracliniques 

3.1.5.1. Radiographie standard du genou 

• De face et de profil. 

• Elimine fracture distale du femur ou proximale du tibia. 

• Recherche signes indirects d’entorse: translation spontanee du tibia/femur, arrachement osseux des epines 
tibiales (rupture du LCP souvent desinsertion basse visible sur le profil), fracture de Segond, epanchement intra- 
articulaire. 

3. 1.5.2. IRM 

• Pas en urgence. 

• A 1 mois post-traumatisme. 

• Apres resorption hemarthrose. 

• Rupture LCA (hyposignal T1 dans lechancrure et hypersignal T2). 

• Lesions associees : contusion osseuse, fracture osteochondrale, lesions meniscales ou ligamentaires peripheriques. 
NB: Si luxation de genou: Angioscanner systematique (risque de lesions vasculaires). 

3.1.6. Prise en charge therapeutique 

• Pour le LCA : ne cicatrise pas, traitement fonctionnel initialement (attelle, glacage, repos, antalgique et reedu- 
cation) puis ligamentoplastie selon instability et terrain. 

• Pour le LCP : potentiel de cicatrisation, traitement orthopedique 6 semaines (attelle) puis indication chirurgi- 
cale selon instability. 

• Luxation genou : reduction en urgence et testing ligamentaire sous anesthesie generale, immobilisation puis 
ligamentoplastie selon les lesions dans un second temps. 

3.2. Lesions meniscales du genou 

MOTS CLES : Sujets jeunes, accident sportif, epanchement articulaire, radiographie standard, IRM, 

Menisectomie 

3.2.1. Epidemiologie 

• Origine traumatique : plus frequente 

- Menisque medial plus frequemment touche que le menisque lateral 

- Avec ou sans lesion ligamentaire associe (surtout LCA) 

- Accident sportif en torsion, pied bloque au sol ou en hyperflexion 

- Fissure verticale 

• Origine degenerative : 

- Souffrance cartilagineuse de prearthrose ou d’arthrose 
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- Patient age de 50 ans en moyenne 

- Sans traumatisme evident retrouve 

- Fissure complexe avec clivage horizontal 

- Si absence de blocage : traitement de Farthrose sous-jacente 

• Origine malformative : 

- Menisque discoide (atteinte surtout du menisque lateral) 

- Rare (surtout patient asiatique) 

- Non traumatique 

- Patient jeune age en moyenne de 25 ans 

3.2.2, Rappels anatomiques 

• Fibro-cartilages souples et mobiles. 

• Forme de croissant (concavite tournee vers l’axe du tibia) et triangulaire a la coupe. 

• Face externe fixee a la capsule articulaire (sauf a la partie postero-externe du menisque externe). 

• Menisque medial : forme de C, insertion de sa corne anterieure sur la surface prespinale en avant du LCA et de sa 
corne posterieure sur le triangle retrospinale. 

• Menisque lateral: forme de 0, cornes situees entre celles du menisque medial, presente a sa jonction segment 
moyen et segment posterieur le hiatus poplite (zone ou le menisque n’est pas fixe a la capsule). 

3.2.3, Mecanisme traumatique 

• Menisques mobiles sur le plateau tibial, pousses par les condyles femoraux. 

• Lors des flexions-extensions et lors des rotations du genou. 

• Mecanisme de flexion forcee, rotation axiale interne ou externe, position accroupie prolongee expliquent le 
nombre important de lesions meniscales. 

• Exceptionnellement traumatisme direct. 

3.2. 4 , Examen clinique 

• Souvent adulte de 30 ans. 

3.2.4. 1. Interrogate ire : 

• Recherche du mecanisme lesionnel. 

• Notion d’epanchement articulaire. 

• Douleur en regard de Finterligne articulaire (medial ou lateral). 

• Sensation de blocage en flexion ou de ressaut intra- articulaire. 

• Sensation de fausse instability si presence dune anse de seau mobile. 

3.2.4.2. Examen clinique bilateral et comparatif: 

• Recherche d’un choc rotulien. 

• Explorer les mobilites articulaires : flessum « elastique » irreductible en cas de luxation dune anse de seau. 

• Presence dune amyotrophie quadricipitale. 

• Reproduction de la douleur a la palpation de Finterligne femoro-tibial. 

• Manoeuvre de Me Murray : reproduction d’un ressaut meniscal par extension progressive en flexion-valgus-rota- 
tion externe. 

• Signe de Oudard ou « cri meniscal » : douleur a la palpation de Finterligne articulaire lors de Fextension du 
genou. 

• Grinding test ou manoeuvre d’ Appley : patient en decubitus ventral genou flechi a 90°, douleur lors de la pression 
axiale en imprimant des mouvements rotatoires. 
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Figure 12. Grinding test ou manoeuvre d’Appley 



3.2.5. Examens paracliniques 

3.2.5. 1. Radiographie standard 

• En charge bilaterale de face, en schuss, de profil et defile femoro-patellaire 

• Elimine une fracture 

• Recherche un pincement articulaire lors de lesions degeneratives 

• Recherche des signes indirects de lesion meniscale traumatique comme un epanchement intra- articulaire et un 
flessum antalgique ou luxation anse de seau 

3.2.5.2. Arthrographie 

• Actuellement moins utilisee 

• Injection intra-articulaire done asepsie stricte 

• Excellent moyen de recherche de lesions meniscales 

3. 2.5. 3. ArthroScanner 

• Plus invasif que IRM 

• Aussi performant 

• Interet chez les plus de 45 ans 

• Met en evidence des lesions cartilagineuses lors de lesions degeneratives 

3. 2.5. 4. IRM 

• Examen de choix 

• Chez l’adulte jeune 

• Precise le type de lesion 

• Permet le diagnostic des lesions ligamentaires associees 

3.2.6. Prise en charge therapeutique 

3.2.6. 1. Lesions traumatiques 

• Suture ou Meniscectomie partielle sous arthroscopie 

• Conservation meniscale est souhaitable pour eviter revolution arthrosique 

3.2.6.2. Anse de seau luxee 

• Reduction sous 24/48 h sous arthroscopie 
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3.2.6 .3. Lesions degeneratives 

• Traitement arthroscopique si blocage 

• Sinon Traitement medical de la pathologie cartilagineuse sous-jacente 


4. Lesion ligamentaire de la cheville 


MOTS-CLES : 18-55 ans, accident sportif, Traumatique, ligament collateral lateral, Criteres d’Ottawa, 
radiographie standard, protocole RICE, attelle 

4.1. Epidemiologie 

• Lesion traumatique la plus frequente 

• Entre 18 et 55 ans 

• Accident sportif ou de la vie quotidienne 

• 15 a 20 % des traumatismes sportifs 

• Majorite touche le ligament collateral lateral 

4.2. Anatomie 

Articulation tatocrurale : forme de tenon et mortaise n’autorise que la flexion-extension 

• Ligament Collateral Lateral (LCL) anciennement appele LLE : 3 faisceaux 

- Anterieur : ligament talofibulaire anterieur (LTFA) va du bord anterieur et superieur de la malleole laterale 
jusqu’au col du talus ou il s’insere juste en avant de la surface articulaire 

- Moyen : ligament calcaneofibulaire (LCF) va de la pointe de la malleole laterale a la face laterale du calcaneum. 

- Et superficiel : ligament talofibulaire posterieur (LTFP) va du bord posterieur de la malleole laterale a la 
partie posterieure de l’apophyse laterale du talus. 

- Avec rupture d’ avant en arriere de ces 3 faisceaux lors dune entorse. 

• Ligament Collateral Medial (LCM) anciennement appele LLI : 2 plans (un profond et un superficiel) 

4.3. Mecanisme traumatique 

• Entorse externe : varus- equin force le plus frequent. 

• Entorse du LCM sont rares car moindres sollicitations du pied en eversion ou associes a une fracture malleolaire. 

4.4. Examen clinique 

• Bilateral et comparatif 

4 . 4 . 3 . Interrogatoire 

• Mecanisme du traumatisme 

• Craquement 

• Impotence fonctionnelle initiale partielle puis totale 

• CEdeme diffus 

• Hematome peri-malleolaire externe +/- interne 

• Une hemarthrose (gonflement anterieur de la cheville). 
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4.4.2. Examen clirtique 

• Souvent pris en defaut avec une entorse benigne avec une impotence complete et une entorse grave avec une 
impotence fonctionnelle moderee 

• Douleur a la palpation du LCL 

• Rechercher une douleur de la base du 5 e metatarsien, de Fos naviculaire, de la fibula et de la malleole mediale 
(recherche de diagnostic differentiel) 

• Rechercher un baillement talo-crural en varus force et en tiroir anterieur : souvent difficile a rechercher a la phase 
aigue 

• Eliminer une luxation des fibulaires (mobilite anormale des tendons fibulaires lors de reversion contrariee) 

• Eliminer une rupture du tendon d’Achille 

4.5. Examens paracliniques 

4.5.3. Radiographie standard 

• Criteres d’Ottawa : permettent de rechercher des criteres cliniques permettant d’orienter vers un diagnostic dif- 
ferentiel. Si un de ces criteres est retrouve, une radiographie de face et de profil de cheville doit etre realisee : 

- age < 18 ans ou > 55 ans 

- douleur a la palpation des malleoles mediale et laterale sur 6 cm 

- douleur a la palpation de la base du 5 e metatarsien ou de Fos naviculaire 

- impossibility de faire 4 pas aux urgences 

• Face/Profil/base 5 e metatarsien 

- Si entorse de cheville simple, la radiographie sera normale 

4.5.2 Echographie de la cheville 

• Permet le diagnostic en visualisant la rupture ligamentaire et son etendu 

4.5.3. IRM 

• Pas d’indication en urgence. 

• Indique dans le cadre de la laxite chronique. 

4.5.4. Radiographie dynamique 

• Pas d’indication en urgence 

• Pour le bilan d’instabilite chronique a la recherche d’une laxite difierentielle avec des cliches de face en varus force 
et de profil en tiroir anterieur (en cas de tiroir anterieur superieur a 8 mm et/ou de baillement lateral superieur a 
12° = entorse grave) 

4.6. Prise en charge therapeutique 

• Entorses benignes: Traitement fonctionnel par le protocole « RICE » : repos (Rest), Glacage (Ice), contention 
par attelle amovible (Contention), surelevation du membre (Elevation). 

• Antalgiques er reevaluation a 5 jours. 

• Reeducation, physiotherapie et cryotherapie 

• Anticoagulation preventive si marche impossible 

• Entorse grave : immobiliser la cheville avec une attelle rigide ou platre de marche pendant 45 jours. 

• Penser a l’anticoagulation preventive 
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POINTS CLES 


PRISE EN CHARGE D’UNE LUXATION ANTERO-INTERNE GLENO-HUMERALE 


( \ 

AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 

• Inspection: 

- deformation de face: attitude des 
traumas du MS, coup de hache externe, 
saillie de I’accromion, comblement du sillon 
delto-pectoral 

- deformation de profit : elargissement 
antero-posterieur de I’epaule 

• Palpation: 

- vacuite de la glene 

- vide sous acromial 

v 




MESURES INITIALES 

• Pose de VVP 

• Antalgiques IV palier III 

• Utilisation du protoxyde 
d’azote si pas de Cl 

l - 


EVALUER LA GRAVITE 

• Rechercher les complications osseuses : 

fracture de la tete humerale 

INTERROGATOIRE 

• main dominante 

• profession 

• sport et niveau 

• ATCD/allergies 

• Heure du trauma 

• Rechercher les complications vasculaires : 

palpation du pouls radial pre et post-reduction 

• Rechercher les complications nerveuses : 

lesion du nerf circonflexe (anesthesie du moignon de 1’epaule pre et post 
reduction 

• Rechercher les complications musculo-tendineuses: 

rupture du tendon du long biceps ou de la coiffe des rotateurs 

• Heure du jeune 


DIAGNOSTIC: 


THERAPEUTIQUE: 


• radiographie standard 
de face et faux profil 
de Lamy 



CONTROLENEUROLOGIQUE 
ETRADIOLOGIQUE POST 
REDUCTION 


• Reduction par manoeuvre 
externe (traction + ROE 
+ ABD) 

• Puis immobilisation coude 
au corps 3 semaines 

• Ttt antalgique PO 

• Arret de travail, dispense 
de sport 

• Kine precoce 

• Education: risque de 
recidive 
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PRISE EN CHARGE D’UNE RUPTURE DES TENDONS DE LA COIFFE DES ROTATEURS 


AFFIRMERLE DIAGNOSTIC 

• Etude des mobilites actives : 
diminuees en cas de rupture tendineuse 

• Etude des mobilites passives : 
conservees si pas de capsulite retractile 

• Testing tendineuxde la coiffe des 
rotateurs 

• Recherche instability ligamentaire 

• Recherche de conflit sous-acromial 
(manoeuvre de Neer) et antepulsion 
passive 


EXAMEN PHYSIQUE 
• Examen bilateral et comparatif 


TESTING TENDINEUX DE LA COIFFE DES ROTATEURS 

• Tendon du supra-epineux: 

manoeuvre de Jobe (abduction + rotation interne) 

INTERROGATOR 

• Tendon du sous-scapulaire: 

• ATCDde 
traumatisme d’epaule 

manoeuvre de Gerber {lift off test, rotation interne main sur ventre) 

• Instability 

• Tendon de I’infra-epineux: 

• Profession 

• Main dominante 

manoeuvre de Patte (rotation externe, bras en abduction a 90°) 

• Impotence 

• Tendon du long biceps: 

palm-up test (antepulsion bras, paume vers le haut) 

fonctionnelle 


( 

MESURES 

INITIALES 

• Antalgiques PO 
v .> 


DIAGNOSTIC: 

• Radiographies de 
I’epaule Face/Profil 

• Arthroscannerou 
IRM de I’epaule 



REPOS ET ANTALGIQUES 


THERAPEUTIQUE: 

• Sujetjeune: reinsertion 
chirurgicale sous arthros- 
copie 

• Rupture degenerative: 
reeducation et traitement 
infiltratif ou reinsertion 
chirurgicale sous arthros- 
copie 
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PRISE EN CHARGE D’UNE DISJONCTION ACROMIO-CLAVICULAIRE 


( 

AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 

• Impotence fonctionnelle partielle 

• Douleur sur I’articulation acromio- 
claviculaire 

• Deformation acromio-claviculaire 
avec saillie de la clavicule (touche de 
piano) 

• Tiroir antero-posterieure de la 
clavicule 

V. I 


MESURES 

INITIALES 

• Antalgiques PO 
\ / 


( — ^ N 

ELIMINER: 

• Complication cutanee en regard si depla- 
cement important 

v 


CLASSIFICATION DE JULLIARD 

• Stade l: Radiographie normale, atteinte des ligaments 
acromio-claviculaires. L’articulation est stable. 

INTERROGATOR: 

• Stade 2 : Radiographie montre un baillement de I’articulation 
acromio-claviculaire. Veritable rupture des ligaments acromio-clavi- 
culaires. 

• ATCDde 
traumatisme d’epaule 
instabilite 

• Profession 

• Main dominante 

• Impotence 
fonctionnelle 

• Stade 3 : atteinte des ligaments coraco-claviculaires 
supplementaire. 1 nstabilite de I’articulation acromio- 
claviculaire. « Touche de piano » et tiroir antero-posterieur de 
la clavicule. Instabilite majeure. 


DIAGNOSTIC: 


THERAPEUTIQUE: 


• Radiographie 
standard de face 
centree sur I’articu- 
lation acromio-cla- 
viculaire 



REPOS ET ANTALGIQUES 


stadeiet2:traitement 
fonctionnel (bras en 
echarpe, repos, antal- 
giques) 

stade 3 : traitement chirur- 
gical (en urgence ou dans 
7 jours post-trauma) 
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PRISE EN CHARGE D’UNE FRACTURE BI-MALLEOLAIRE 


' ' 

ELIMINER 

• Fracture de Maisonneuve : douleur au niveau du col 
fibulaire 

v 


EVALUER LA GRAVITE 

• Rechercher les complications cutanees 

phlyctenes, dermabrasions, ouverture cutanee 

INTERROGATOR 

• ATCD/altergies 

• profession 

• sport et niveau 

• VAT? 

• Heure du trauma 

• Heure du jeune 

• Rechercher les complications neurologiques 

lesion du nerf fibulaire commun en cas de fracture de Maisonneuve 

• Rechercher les complications vasculaires 

palpation des pouls distaux en systematique 


, 

AFFIRMERLE DIAGNOSTIC 

• Craquement audible 

• Deformation de face : elargissement du cou de pied, 
coup de hache lateral, pied en eversion, saillie 
mediale 

• Deformation de profit : raccourcissement de I’avant- 
pied, saillie anterieure du tibia, pied en equin, aspect 
de concavite du tendon d’Achille 

• Palpation douloureuse des malleoles 

V 4 


MESURES INITIALES 

• Antalgiques +++ 

• Bilan pre-operatoire 

• ATBet VAT si fracture 
ouverte 


DIAGNOSTIC: 


THERAPEUTIQUE: 


• Radiographie standard 
de cheville (F+P) 


REDUCTION EN URGENCE 
SI LUXATION OU FRAGMENT 
SOUS-CUTANE 



• Reduction en urgence 
(manoeuvre d’arrache- 
botte) 

• Immobilisation platree si 
luxation ou de deplace- 
ment important 

• Chirurgie en urgence: 
osteosynthese puis 
immobilisation sans 
appui pendant 6 
semaines 
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LESIONS LIGAMENTAIRES DU GENOU 


f \ 

AFFIRMERLE DIAGNOSTIC 

• Lesion duLCA: 

- craquement intra-articulaire 

- impotence fonctionnelle complete 

- hemarthrose rapide 

- tiroir anterieur en legere flexion 
(Test de Lachman-Trillat) 

- recherche de lesions ligamentaires 
peripheriques associees 

• Lesion duLCP: 

- rupture moins frequente 

- traumatisme violent avec choc direct 

- tiroir posterieur en flexion a 90° 

s 


f \ 

EPIDEMIOLOGIE 

• sujets jeunes entre 20 et 30 
ans 

• lors d’accident sportif 

• lors d’accident de la voie 
publique 

\ / 


f \ 

EXAMEN PHYSIQUE 

• Bilateral et comparatif 

< > 


DIAGNOSTIC 

• Radiographies standards du 
genou Face/Profil 

• IRM sans urgence 


THERAPEUTIQUE: 

• LCA: 

- Cicatrise pas 

- Traitement fonctionnel 

- Ligamentoplastie selon 
instability 

• LCP: 

- Peut cicatriser 

- Traitement orthopedique 



REPOS 

ATTELLE 

ANTALGIQUE 

REEDUCATION 

+/- 

LIGAMENTOPLASTIE 
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LESIONS MENISCALES DU GENOU 




f \ 

AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

• Interrogatoire 


• Origine Traumatique : Menisque 

- Epanchement articulaire 


medial plus frequemment touche. 

- Douleur en regard de I’interligne 


• Accident sportif 

- Sensation de blocage ou de 


• Origine Degenerative : 

fausse instability 


Age 50 ans 

• Examen clinique 


Sans traumatisme 

- Choc rotulien 


Pre-arthrose 

- Manoeuvre de Me Murray 



- Signe de Oudard ou cri meniscal 


r \ 

- Grinding test ou manoeuvre 


EXAMEN PHYSIQUE 

d’Appley 





• Bilateral et comparatif 

\ J 


k / 


DIAGNOSTIC 


• Radiographies standards du 
genou 

- En charge bilateral de face 

- En schuss 

- De profit 

- Defile femoro-patellaire 

• Arthroscanner 

Interet chez les plus de 45 ans 

• IRM sans urgence 



THERAPEUTIQUE: 

• Traumatique: 

- Suture ou 
Menisectomie partielle 

• Degenerative: 

- Traitement medical 


REPOS 
ATTELLE 
ANTALGIQUE 
+/- MENISECTOMIE 
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LESIONS LIGAMENTAIRES DE LA CHEVILLE 


f \ 

AFFIRMERLE DIAGNOSTIC 

• Interrogatoire 

- Craquement 

- Hemarthrose 

- Impotence fonctionnelle partielle puis totale 

- Hematome peri-malleolaire 

• Examen clinique 

- Souvent pris en defaut pour la gravite 

- Douleur palpation LCL 

- Douleur base du 5 e metatarsien 

- baillementtalo-crural 

- luxation des fibulaires 




' ' 

EPIDEMIOLOGIE 

• Traumatique 

• Entre 18 et 55 ans 

• Ligament Collateral 
Lateral souvent 

v < 


_______ — ______ "> 

EXAMEN PHYSIQUE 

* Eliminer une rupture du 
tendon d’Achille 

'v 4 


CRITERES D’OTTAWA 
AU MOINS UN CRITERE PRESENT 

Age < 18 ans ou > 55 ans 

Douleur a la palpation des malleoles mediale et laterale sur 6 cm 
Douleur a la palpation de la base du 5 ? metatarsien ou de I’os naviculaire 
Impossibilite de faire 4 pas aux urgences 


DIAGNOSTIC 


• Radiographies standards 
de la cheville 

- Face/Profil/base se 
metatarsien 

• Echographie cheville 

- Rupture 
ligamentaire 

• IRM sans urgence 

• Radiographie dynamique 

- Sans urgence 

- Bilan d’instabilite 
chronique 


REPOS 

GLACE 

ATTELLE SOUPLE OU 
RIGIDE 
ANTALGIQUE 



THERAPEUTIQUE: 

• Entorse Benigne: 

- Protocole RICE 

- Antalgique 

- Reevaluation 5 jours 

• Entorse grave : 

- Immobilisation 
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Protheses et osteosyntheses 


1. Protheses et osetosyntheses 

2. Consolidation osseuse normale et pathologique 


OBJECTIFS ECN 

ConnaTtre les principales complications et les principes du 
suivi des protheses articulaires et des osteosyntheses. 

ConnaTtre la consolidation osseuse normale et 
pathologique. 


Dr Adeline Cambon-Binder 

CCA, Service de Chirurgie orthopedique et traumatologique, Hopital Saint-Antoine, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : infection, pseudarthrose, phlebite, descellement, deplacement secondaire, cal vicieux 


1. Protheses et osteosyntheses 

1.1. Definition, nosologie 

• Une osteosynthese est un precede permettant de stabiliser deux segments osseux l’un par rapport a l’autre a 
l’aide de differents materiels (clou, plaque, vis, broches. . .) dans le but de faciliter leur consolidation. Le traitement 
chirurgical des fractures repose sur l’osteosynthese, qui peut etre a foyer ouvert ou a foyer ferme. 

• En cas d’osteosynthese a foyer ouvert, l’abord du foyer de fracture permet d’obtenir une reduction anatomique 
sous controle visuel, indispensable si la fracture touche une articulation. Le principal inconvenient est l’evacuation 
de Fhematome fracturaire riche en cellules osteogeniques. Le principal exemple est l’osteosynthese par plaque. 

• L’osteosynthese a foyer ferme au contraire ne necessite pas d’abord direct de la fracture et respecte Fhematome 
ainsi que le perioste, stimulateurs de consolidation osseuse. La reduction est controlee radiographiquement a 
Famplificateur de brillance. Les enclouages centromedullaires sont des exemples d’osteosynthese a foyer ferme. 

• Une arthroplastie est un remplacement articulaire partiel ou total. Elle est indiquee en cas de destruction du 
cartilage articulaire consecutive a une arthrose primaire ou a un traumatisme, une infection, une maladie rhuma- 
tismale. Les deux articulations beneficiant du plus grand nombre de remplacements prothetiques en France sont 
la hanche et le genou. 

• Plusieurs materiaux et couples de frottement existent, avec chacun leurs caracteristiques mecaniques et leur 
resistance a l’usure. Lors du remplacement d’une surface articulaire par un implant, l’ancrage a l’os peut se faire 
soit par l’intermediaire d’un ciment chirurgical (resine) soit par fixation de la prothese par osteointegration favo- 
risee par un revetement de surface poreux plus ou moins associe a une couche de materiau osteoconducteur 
(hydroxyapatite). 

1.2. Complications des arthroplasties (Tableau I) 

1.2.1. Infection 

• II s’agit de la complication la plus grave. Elle doit toujours etre suspectee en cas de douleurs. 11 s’agit d’une 
urgence therapeutique : c’est l’equivalent d’une arthrite septique associee a une infection de materiel. 

• Par definition, toute infection du site operatoire survenant dans l’annee suivant la mise en place d’une prothese 
est consideree comme nosocomiale. 
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• L ’infection est consideree comme aigue lorsqu’elle evolue depuis moins d’un mois : dans les suites immediates 
de la pose de la prothese ou bien a distance de sa pose par contamination hematogene recente a partir dune porte 
d’ entree dentaire, urinaire etc. Cependant, une antibioprophylaxie n’est pas obligatoire chez un porteur de 
prothese en cas de soins dentaires invasifs (AFSSAPS 2011). 

• Une infection aigue sera suspectee devant : 

- des signes generaux (fievre) 

- une cicatrice inflammatoire (erythemateuse avec retard de cicatrisation voire desunion, fistule et ecoulement 
purulent) 

- des douleurs de rythme inflammatoire 

- un syndrome inflammatoire biologique 

- un epanchement intra-articulaire ou une collection des parties molles a l’imagerie 

- c’est la ponction articulaire avec mise en evidence d’un germe pathogene qui affirme le diagnostic. 

• 11 s’agit dune urgence therapeutique : au-dela d’un certain delai, les germes au contact des pieces prothetiques 
sont recouverts par un biofilm empechant la diffusion des antibiotiques. 

• Les principes du traitement sont : 

- La reprise chirurgicale de la cicatrice avec lavage de l’articulation et excision des tissus infectes, changement 
des pieces modulaires 

- Realisation de multiples prelevements bacteriologiques 

- L’antibiotherapie probabihstedebufeeapreslesprelevemenfsbacfmologfques, double, adapteesecondairement 
a l’antibiogramme du ou des germes identifies. Elle associe des antibiotiques a bonne biodisponibilite osseuse 
par voie veineuse les deux premieres semaines et pour une duree totale de 6 semaines a 3 mois. 

- La surveillance prolongee clinique, biologique et radiographique de l’infection, de la prothese et de la tolerance 
de l’antibiotherapie. 

• En cas d’infection chronique (au-dela de 1 mois), les signes d’infection peuvent etre plus discrets : douleur chro- 
nique, syndrome inflammatoire biologique modere. Des signes d’osteolyse sont visibles sur les radiographies, avec 
possiblement une faillite de la fixation de la prothese : le descellement. Une hyperfixation peut s’observer sur une 
scintigraphie aux leucocytes marques. Le diagnostic de certitude repose sur des prelevements de bonne qualite : 
ponction articulaire au bloc operatoire ou prelevement chirurgical. 

• Le traitement repose sur : 

- Au mieux, la prise en charge ou l’avis d’un centre de reference des infections osteo-articulaires. 

- Le remplacement de la prothese « en un temps » avec le changement de la prothese infectee par une nouvelle 
au cours de la meme intervention, ou « en deux temps » avec pose temporaire d’une entretoise en ciment a la 
place des implants retires au premier temps. 

- L’antibiotherapie avec les memes principes que precedemment. 

- Une surveillance prolongee. 

1.2.2. Luxation (Figure l) 

• II s’agit d’une perte de congruence articulaire entre les pieces prothetiques. 

• Le risque de luxation d’une prothese de hanche est d’environ 3 %, loin devant les autres arthroplasties. II depend 
des caracteristiques des implants et de la voie d’abord utilisee par le chirurgien. 

• Les luxations sont favorisees par : 

- Un mauvais positionnement des implants 

- L’infection, en raison de l’epanchement intra-articulaire 

- L’usure des implants, qui diminue leur congruence 
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- L’insuffisance musculaire chez les sujets ou dans les sequelles paralytiques 

- Toute luxation doit etre reduite sous anesthesie generate en urgence puis sa cause doit etre identifiee et traitee. 

- La prevention des luxations de protheses totales de hanche repose sur l’education du patient (apprentissage 
des postures a risque). 

- Les protheses de hanche posees par voie postero-externe se luxent en adduction, flexion, rotation interne de 
hanche. 

Figure 1 : Luxation de prothese totale de hanche droite : 
ciiniquement (a) le membre est raccourci, en rotation externe et adduction, 
radiographiquement (b) il existe une perte de ia congruence entre le cotyle prothetique 
et la cupule mobile restee solidaire de la tete prothetique. 



1.2.3. Usure et descellement 

• Les contraintes entre les implants prothetiques engendrent une usure inevitable. Celle-ci depend du couple de 
frottement, c’est-a-dire des caracteristiques mecaniques (tribologiques) des materiaux utilises. 

• La perte de congruence intra-prothetique consecutive a l’usure entraine un risque de luxation. 

• Les particules d’usure entrainent une reaction a corps etranger d’importance variable d’un individu a l’autre. Cet 
afflux de macrophages peut s’accompagner de la formation de granulomes, avec lyse osseuse de contiguite. Cette 
destruction osseuse est visible sur des radiographies sous la forme d’un lisere radiotransparent de plus de 2 mm 
au contact des implants, qui s’elargit au fil du temps. 

• Ses consequences sont : 

- Le descellement : perte de la fixation avec mobilisation d’un implant cimente ou non a l’os (Figure 2) 

- Une perte du capital osseux (osteolyse periprothetique) 

• Une infection doit etre suspectee devant tout descellement de prothese, ce d’autant qu’il est anormalement 
precoce (< 10-15 ans). 

• Le traitement du descellement et de l’usure repose sur le remplacement de la prothese, qui est rendu difficile par 
la perte osseuse locale, pouvant necessiter des reconstructions osseuses. 
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Figure 2 : Descellement de la tige femorale de deux protheses totales de hanche, 
avec osteolyse femorale. Le ciment est casse en (a), en (b) la tige s’est enfoncee 
et le femur s’est fracture. A noter egalement I’usure du cotyle prothetique en (b) 
responsable d’une excentration de la tete prothetique. 



1.2.4. Autres complications mecaniques 

• L’inegalite de longueur des membres inferieurs est une complication frequente apres une prothese totale de 
hanche, le plus souvent asymptomatique. En cas de gene, le port de semelles orthopediques est conseille. 

• Des tendinites peuvent survenir en cas de conflit entre un implant realisant une saillie et un tendon (psoas avec 
un cotyle prothetique). Leur traitement est medical. 

• Une complication specifique des protheses sans ciment est l’absence d’osteointegration. L’absence de repousse 
osseuse au contact de l’implant engendre une micromobilite de celui-ci responsable de douleurs mecaniques. Le 
diagnostic est difficile et le remplacement de l’implant est la seule possibility therapeutique. 

• La raideur est une limitation des amplitudes articulaires passives traitee par reeducation et rarement par chirur- 
gie. Elle peut etre le fait d’ossifications periprothetiques. 

• Les fractures peri-prothetiques posent des problemes therapeutiques complexes en particulier lorsqu’elles 
entrainent une perte de la fixation de l’implant a l’os (Figure 2b). Les principales options sont la reduction avec 
osteosynthese ou le remplacement de l’implant (par une piece dont l’ancrage intramedullaire est plus long). Ces 
fractures surviennent generalement chez des patients ages osteoporotiques et engagent le pronostic vital et fonc- 
tionnel. 

1.2.5. Evenements thrombo-emboliques 

• La prevention medicamenteuse des thromboses veineuses profondes est systematique apres realisation d’une 
arthroplastie de hanche ou de genou pendant plusieurs semaines. 
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Tableau 1 . MOYENS DE PREVENTION DES PRINCIPALES COMPLICATIONS 
DES ARTHROPLASTIES AU MEMBRE INFERIEUR 

Complication 

Moyen de prevention 

Infection precoce 

- Precautions d’aseptie per-operatoire 

— Antibioprophylaxie peri-operatoire 

Luxations 

- Positionnement des implants 

- Education du patient pour les protheses totales de 
hanche (apprentissage des mouvements et positions a 
risque) 

-Choixdes implants 

Thromboses veineuses profondes 

-Thromboprophylaxie post-operatoire 
5 semaines 

- Port de bas de contention 

Infection tardive 

-Hygiene buccale 

-Traitement precoce de toute infection 


1.3. Principes de suivi des arthroplasties 

• La surveillance doit etre reguliere et prolongee. Les recommandations sont une consultation par an pendant 5 ans 
puis tous les 2 ans. 

• La surveillance clinique portera sur : 

- Le resultat fonctionnel : douleurs, amplitudes articulaires, perimetre de marche. . . 

- La recherche de signes d’infection 

• La surveillance radiographique portera sur : 

- L’usure des implants 

- La recherche de signes de descellement 

1.4. Complications des osteosyntheses 

1.4.1. Infection 

• Par definition, toute infection du site operatoire survenant dans l’annee suivant la mise en place dun implant est 
consideree comme nosocomiale. 

• Les fractures ouvertes sont particulierement a risque d’infection. 

• L’infection du site operatoire en cas d’osteosynthese est un important facteur de risque de retard de consolida- 
tion et de pseudarthrose. 

• L’infection est consideree comme aigue lorsqu’elle evolue depuis moins d’un mois depuis la pose du materiel 
d’osteosynthese. 

• Elle sera suspectee devant : 

- des signes generaux (fievre) 

- une cicatrice inflammatoire (erythemateuse avec retard de cicatrisation voire desunion et ecoulement 
purulent) des douleurs de rythme inflammatoire 

- un syndrome inflammatoire biologique 

- une lyse osseuse avec appositions periostees a l’imagerie. 

• Les principes du traitement sont : 

- La reprise chirurgicale de la cicatrice avec lavage du site operatoire et excision des tissus infectes 

- Le materiel peut etre conserve si la fixation est stable 
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- Realisation de multiples prelevements bacteriologiques 

- L’antibiotherapie probabiliste debutee apres les prelevements bacteriologiques, double, adaptee 
secondairement a l’antibiogramme du ou des germe(s) identifie(s). Elle associe des antibiotiques a bonne 
biodisponibilite osseuse par voie veineuse les deux premieres semaines et pour une duree totale d’au moins 6 
semaines. 

- La surveillance prolongee clinique, biologique et radiographique de l’infection, de revolution de la 
consolidation osseuse et de la tolerance de Fantibiotherapie. 

• En cas d’infection chronique (au-dela de 6 semaines a 3 mois), les signes d’infection peuvent etre plus discrets: 
douleur chronique, syndrome inflammatoire biologique modere. Des signes d’osteite sont visibles sur les radio- 
graphies, avec possiblement un retard de consolidation. 

• Le traitement repose sur : 

- Le retrait du materiel d’osteosynthese avec stabilisation alternative de la fracture si necessaire. 

- L’antibiotherapie avec les memes principes que precedemment. 

- Une surveillance prolongee. 

1.4.2, Deplacement secondaire 

• Un deplacement des fragments osseux Fun par rapport aux autres peut survenir dans les premieres semaines apres 
Fosteosynthese, tant que le cal d’ossification n’est pas suffisamment solide. 

• Une surveillance reguliere post-operatoire a l’aide de radiographies est indispensable. 

• Le deplacement peut necessiter une reprise chirurgicale avec reduction iterative et modification de la fixation. 

1.4.3. Cal vicieux (Figure 3) 

• En cas de reduction imparfaite ou de deplacement secondaire passe inapercu, Fanatomie n’est pas restauree et 
la consolidation osseuse se fait en cal vicieux. 

• Le cal vicieux comprend en proportions variables un raccourcissement du segment osseux, un trouble de rota- 
tion, une angulation dans le plan frontal ou sagittal. 


Figure 3 : Cal vicieux sequellaire d’une fracture 
de I’extremite inferieure de la diaphyse des 
deux os de la jambe droite, responsable d’une 
deformation inesthetique en varus de 30° dans 
le plan frontal et d’une importante gene a la 
marche. 
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• Les consequences sont une gene fonctionnelle (variable en fonction de Fos considere) et Farthrose en cas de cal 
vicieux articulaire avec marche d’escalier et desaxation. 

• Un traitement chirurgical avec osteotomie de correction peut se discuter en fonction de la localisation, la 
demande fonctionnelle et Fimportance du retentissement clinique. 


1.4.4. Retard de consolidation et pseudarthrose 

• Le delai de consolidation est variable en fonction du segment osseux considere, du siege de la fracture sur Fos, de 
l’age du patient. 

• Au-dela du delai habituel de consolidation on park de retard de consolidation. 

• Une pseudarthrose est un retard de consolidation de 6 mois ou plus (Figure 4). 

• Les facteurs de risque de retard de consolidation sont : 

- Les fractures ouvertes 

- Letabac 

- L’infection 

- L’insuffisance arterielle du membre 

- La paralysie du membre 

- Un defaut d’osteosynthese : stabilite insuffisante ou au contraire exces de rigidite (un minimum de contraintes 
mecaniques stimulant la consolidation osseuse) 

- Une mauvaise vascularisation des fragments osseux (anatomique ou post-traumatique) 

• Une infection associee doit etre depistee et traitee en premier lieu. Ainsi on differencie les pseudarthroses sep- 
tiques et les pseudarthroses aseptiques. 

• Le traitement d’une pseudarthrose est chirurgical: resection du tissu fibreux d’interposition, greffe osseuse et 
osteosynthese solide. D’autres precedes : apport local de facteurs de croissance osteogeniques et la stimulation 
externe par champs electromagnetiques ou ultrasons sont en cours devaluation. La consommation de tabac doit 
etre arretee. 


Figure 4 : Pseudarthrose de tibia droit a huit mois d’un enclouage centromedullaire (a), et de la metaphyse 
proximate du tibia gauche osteosynthesee initialement par plaque (b, c). Dans les deux cas, le foyer de 
fracture est elargi, les extremites osseuses ont un aspect de condensation. 
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1.4-5- Evenements thrombo-emboliques 

• La prevention medicamenteuse des thromboses veineuses profondes est systematique apres realisation dune 
osteosynthese au membre inferieur jusqu’a ce qu’une marche en appui complet soit possible. 

1.5. Principes de suivi des osteosyntheses 

• La surveillance doit etre reguliere et prolongee : par exemple a 6 semaines, puis 3 mois, 6 mois et 1 an. 

• La surveillance sera clinique et radiographique. Elle portera sur: 

- L’evolution de la consolidation osseuse 

- La recuperation fonctionnelle : douleurs, raideur, reprise des activites professionnelles et sportives 

- La recherche de complications : infection 

• L’ablation du materiel d’osteosynthese peut etre proposee a un an, en cas de gene fonctionnelle. 

2. Consolidation osseuse normale et pathologique 

2.1. Consolidation normale 

• Le tissu osseux est un tissu conjonctif specialise constitue a 95 % dune matrice extra-cellulaire et a 10 % de cel- 
lules. Celles-ci appartiennent a deux lignees: osteoformatrice (osteoblastes) et osteoresorbante (osteoclastes). La 
matrice comporte une phase minerale constitute de cristaux d’hydroxyapatite de calcium (98 % du calcium de 
Forganisme) et dune phase organique proteinique (collagene de type I essentiellement). 

• Les fonctions de l’os sont : 

- Mecanique = locomotion, protection des organes 

- Metabolique = reservoir mineral et site d echange 

- Hematopoietique = renouvellement des cellules sanguines a partir des cellules souches hematopoietiques 
presentes dans la medullaire osseuse 

• La consolidation est Fensemble des mecanismes physiologiques permettant d’obtenir la cicatrisation de Fos et de 
restaurer les proprietes mecaniques de Fos. Cette regeneration se fait « ad integrum ». 

• La duree de consolidation varie en fonction du siege de la fracture sur Fos (Tableau II). 

• Elle evolue en cinq etapes (Figure 5) : 

- Etape 1 J 1 : constitution de Fhematome fracturaire, provenant de la medullaire osseuse (riche en cellules 
souches mesenchymateuses), du perioste et des parties molles avoisinantes. 

- Etape 2 de J3 a J7 : reaction inflammatoire locale 

> Recrutement cellulaire (macrophages, fibroblastes, chondrocytes) 

> Resorption des debris et des extremites osseuses 

> Neo-angiogenese consecutive a la liberation des cellules de la moelle et a Factivation des plaquettes 

> Transformation de Fhematome en un tissu de granulation 

- Etape 3 de J7 a J21 : formation du cal mou ou cal primaire constitue de tissu conjonctif non calcifie (matrice 
collagenique et chondrocytes) 

> Formation de cartilage a partir des chondrocytes 

> Puis osteogenese par les osteoblastes differencies a partir des chondrocytes 

- Etape 4 de J21 a J60 : formation du cal dur, constitue par la mineralisation du cal mou par les osteoblastes en 
os lamellaire oriente selon les contraintes 

- Etape 5 de J60 a 18 mois: remodelage du cal c’est-a-dire reorganisation architectural osseuse par les 
osteoblastes et les osteocytes, sous Faction des contraintes mecaniques. 
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Figure 5: Etapes de la 
consolidation osseuse 
normale. 


Etapo 1: hcntatome 
fracturaire 



Figure 6 : Duree de consolidation osseuse en fonction de la localisation de la fracture. 
A noter que ces durees varient egalement en fonction de I’age, des caracteristiques 
du trait de fracture et des comorbidites (tabac). 


Siege de la fracture 

Duree moyenne 
de consolidation 

Rachis 

6semainesa3 mois 

Epiphyses au membre superieur : extremite 
proximale de I’humerus, humerus distal, humerus 
proximal, olecrane, tete radiale, radius distal 

6semaines 

Diaphyse des os longs : humerus, os de 
I’avant-bras, femur, os de la jambe ; et col 
femoral 

3 mois 

Epiphyse distale femur, epiphyse proximale 
tibia, epiphyse distale tibia 

2 a 3 mois 

Scapho'fde carpien, calcaneum, talus 

3 mois 

Epiphyse distale fibula et malleole interne 

6semaines 



2.2. Consolidation pathologique 

• Pseudarthrose septique 

• Pseudarthrose aseptique 

• Cal vicieux 


UE 11 - ITEM 358 


Protheses et osteosyntheses kk 7 ◄ 



► References 

• HAS. Prothese de handle ou de genou : diagnostic et prise en charge de I’infection dans te mois suivant I’implantation. Mars 2014. 

• Jenny JY, Gaudias J. Principes du traitement de I’infection osseuse. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Techniques chirurgicales - 
Orthopedie-Traumatologie 2013; 44-080. 


POINTS CLES 


PROTHESES ET OSTEOSYNTHESES 


Protheses 

Osteosyntheses 

Complications aigues 

-Infection 

- Luxation 

- Malposition des implants 
avec inegalite de longueur des 
membres 

- Phlebite 

- Infection 

- Deplacement secondaire 

Complications tardives 

-Infection 

- Descellement 
-Usure des implants 
-Absence d’osteointegration 
des pieces non cimentees 

- Luxation 
-Tendinite 

- Infection 
-Cal vicieux 

- Pseudarthrose 


Signes de sepsis osteo-articulaire Prise en charge de I’infection aigue sur materiel 

aigu sur materiel d’osteosynthese 


• Chirurgie < 1 mois ou porte d’entree 

• Fievre inconstante 

• Douleurs 

• Cicatrice inflammatoire 

• Syndrome inflammatoire biologique 

• Radio normale le + souvent 


• Urgence 

• Prelevements bacteriologiques multiples au bloc 
operatoire 

• Reprise chirurgicale: lavage 

• Antibiotherapie post-operatoire probabiliste 
bactericide adaptee secondairement a 
I’antibiogramme du germe 

• Duree antibiotherapie : 6 sem a 3 mois 

• Surveillance prolongee clinique, biologique 
et radiographique (consolidation et tolerance 
antibiotiques) 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. L’infection est la complication a rechercher en premier devant une prothese ou une osteosyn- 
these avec douleurs de rythme inflammatoire ou signes inflammatoires cicatriciels. 

2. II est interdit d’introduire une antibiotherapie probabiliste a I’aveugle en cas de suspicion 
d’infection sur materiel. 

3. Le diagnostic d’infection osteo-articulaire sur materiel sera affirme sur des prelevements pro- 
fonds : ponction articulaire au bloc operatoire ou prelevements per-operatoires, et jamais sur la 
culture d’un simple ecouvillon de surface. 

4. Diabete et surpoids sont des facteurs de risque d’infection de prothese. 

5. Jusqu’a un mois, un lavage simple du materiel d’osteosynthese ou de la prothese avec chan- 
gements des pieces modulaires est suffisant. Au-dela, un changement total des implants est le 
plus souvent necessaire. 

6. Les germes responsables d’infection sur materiel sont par ordre de frequence le staphylo- 
coque coagulase negative, le staphylocoque dore, les bacilles gram negatif, les germes anaero- 
bies et les enterocoques. 

7. L’arret du tabac est preconise apres toute osteosynthese : c’est un facteur de risque de retard 
de consolidation osseuse. 
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Fractures frequentes de I’adulte 
et du sujet age 


1. Fractures de I’extremite superieure du femur 

2. Fractures de I’extremite inferieure du radius 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une fracture de i’extremite superieure du 
femur, en connaTtre les implications sur I’autonomie du patient. 

Diagnostiquer une fracture de I’extremite inferieure du 
radius. 


Dr Adeline Cambon-Binder 

CCA, Service de Chirurgie orthopedique et traumatologique, Hopital Saint-Antoine, Universite Pierre et Marie Curie, Paris 6 


MOTS CLES : l. Hanche : col femoral, fracture pertrochanterienne, comorbidite, pronostic vital, dependance, com- 
plications de decubitus 

2. Poignet : osteoporose, platre, traitement orthopedique, reduction, osteosynthese, cal vicieux 


1. Fractures de Textremite superieure du femur 

1.1. Definition, nosologie 

• Les fractures de l’extremite superieure du femur sont frequentes. 

• Elies s’observent dans la grande majorite des cas chez le sujet age osteoporotique a la suite d’un traumatisme 
minime. 

• Elies engagent le pronostic fonctionnel et vital du patient. 

• Elies comprennent les fractures du col femoral (40 %) ou fractures intra-capsulaires et les fractures du massif 
trochanterien (60 %) ou fractures extra-capsulaires. 

1.2. Anatomie du femur proximal (Figure 1) 

• Le col du femur est intracapsulaire, en dehors de son tiers externe et posterieur. II est incline de 125° environ 
avec l’axe diaphysaire (angle cervico-diaphysaire) et de 15° en avant et en dedans (anteversion du col). La vas- 
cularisation de la tete femorale provient en majeure partie de l’artere circonflexe posterieure, situee a la face 
posterieure du col. Cette artere peut etre lesee dans les fractures cervicales vraies, ce qui peut engendrer une 
necrose aseptique de la tete femorale. 

• Le massif trochanterien uni le col femoral a la diaphyse. II comprend le grand trochanter, situe en dehors dans le 
prolongement de la diaphyse, lieu d’insertions musculaires multiples (moyen fessier = abducteur de la hanche), et 
le petit trochanter, en dedans et en arriere sur lequel s’ insere le tendon du psoas-iliaque (flechisseur de la hanche). 
A ce niveau la vascularisation est riche et le risque de pseudarthrose faible. 
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1.3. Epidemiologie et mecanisme 

• Dans 80 % des cas, les fractures du femur proximal surviennent chez des patients ages (80 ans en moyenne). II 
s’agit essentiellement de femmes menopausees osteoporotiques (environ 75 % de femmes) (1). 

• Le principal mecanisme est une chute de la hauteur du patient, d’origine mecanique ou organique (accident vas- 
culaire cerebral, trouble de l’equilibre, syncope, etc). 

• Chez le sujet jeune, ces fractures sont consecutives a un traumatisme a haute energie (accident de la voie 
publique). 

• Enfin, il peut s’agir dune fracture pathologique, au niveau dune lesion osteolytique d’origine tumorale primaire 
ou metastatique. 

1.4. Fractures du col femoral (intra-capsulaires) 
dites « cervicales vraies » 

1.4.1. Diagnostic clinique 

• A l’interrogatoire on recherchera a determiner le degre d’autonomie et le contexte medical du patient : 

- Age 

- Mode de vie : activites, presence familiale, type de logement (escaliers), aides (soignants, menage) 

- Type de deambulation avant l’accident: exterieure ou interieure? avec ou sans aide technique (canne, 
deambulateur) ? perimetre de marche ? 

- Etat cognitif : evaluation du score MMS (mini-mental status) 

- Etat de la hanche avant l’accident : douleurs en rapport avec une coxarthrose ? 

- Antecedents medicaux et chirurgicaux 

- Traitements medicamenteux 

- Mecanisme de la chute : malaise, traumatisme cranien associe, station au sol prolongee ? 

• Les signes fonctionnels sont : 

- Une douleur vive au niveau de l’aine 
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- Une impotence fonctionnelle totale 

- Un syndrome clinostatique : le patient est incapable de soulever le pied au-dessus du plan du lit 

• A l’inspection on observe une deformation du membre, caracteristique des fractures deplacees en coxa vara mais 
absente en cas de fracture non deplacee, associant un raccourcissement, une rotation externe et une adduction. 

• La palpation declenche une douleur dans la region de l’aine. 

• Les complications immediates a rechercher sont : 

- Deshydratation et escarres en cas de station au sol prolongee 

- Lesions associees en cas de polytraumatisme du sujet jeune. 

3.4.2. Diagnostic radiologique 

• II sera effectue apres traitement de la douleur. 

• 11 comporte des radiographies du bassin de face, et de la hanche : face (a 30° de rotation interne) et profil chirur- 
gical d’Arcelin (pas de mobilisation de la hanche lesee : rayons horizontaux, membre contralateral en flexion de 
hanche). 

• La radiographie du bassin est de bonne qualite si le coccyx est aligne sur la ligne joignant l’apophyse epineuse de 
L5 a la symphyse pubienne. 

• On analysera le siege de la fracture : 

- Sous-capital : le trait passe a la jonction tete/col 

- Transcervical ou fracture « cervicale vraie » : a la partie moyenne du col 

- Basicervical : a la base du col 

• On evaluera le deplacement dans le plan frontal a l’aide de la classification de Garden sur la radiographie de 
face. Celle-ci a un interet pronostique majeur car le risque de necrose aseptique de la tete femorale augmente avec 
le grade. 

- Fractures en coxa valga, Garden I (20 %) : bascule de la tete vers le dehors, verticalisation des travees osseuses 
spongieuses cephaliques par rapport a celles du col (Figure 2). 

- Fractures non deplacees, Garden II (5 %) : les travees osseuses de la tete sont alignees avec celles du col. 

- Fractures en coxa vara, Garden III (45 %) : bascule de la tete en dedans, horizontalisation des travees 
cephaliques par rapport a celles du col. II existe un aspect de fermeture de Tangle cervico-diaphysaire. La 
fracture est engrenee, les fragments restent solidaires par une charniere posterieure (Figure 3). 

- Fractures Garden IV (30 %) : la fracture est desengrenee avec une perte de contact des fragments du col et 
de la tete. La tete libre retrouve sa position initiale, de sorte que les travees osseuses cephaliques apparaissent 
paralleles a celles du col et les travees de la tete sont en continuity avec celles du cotyle (Figure 4). 

- Au terme de cette classification, deux groupes sont a distinguer : les fractures peu ou non deplacees (Garden 
I et II) et les fractures deplacees (Garden III et IV). Pour ces deux dernieres, la distinction entre les deux types 
nest pas toujours facile. 

• On evaluera le deplacement dans le plan sagittal sur la radiographie de profil : degre de retroversion de la tete en 
rapport avec la comminution posterieure. 

• On etudiera le degre de stabilite de la fracture grace a la classification de Pauwels (Figure 5), qui a un interet 
pronostique (risque de pseudarthrose proportionnel au grade) 

- Type I : trait de fracture faisant un angle < 30° avec Thorizontale 

- Type II : angle compris entre 30 et 50° 

- Type III : angle > 50° 

• Enfin on etudiera la trame osseuse a la recherche dune osteolyse. 
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Figure 2. Fracture sous-capitale du col femoral gauche Garden I (a) avec verticalisation des travees 
spongieuses de la tete femorale (b), sans retroversion de la tete (c), 
autorisant une osteosynthese par vissage en place sans reduction 



Figure 3. Fracture Garden III du col femoral (a) avec horizontalisation des travees osseuses et charniere 

corticate inferieure (b) 
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Figure 4. Fracture Garden IV du col femoral (a) avec desengrenement complet du foyer de fracture, translation 
superieure du femur par rapport a la tete et travees osseuses normalement orientees (b) 



Figure 5. Classification de Pauwels des fractures du col femoral. Basee sur (’angle forme entre le trait de fracture 

et I’horizontale sur la radiographie du bassin de face, 
elle reflete le degre de stability de la fracture dans le plan frontal. 



3.4.3. Pronostic 

• II est fonctionnel : nombre de patients ages ne reprendront jamais la marche et deviendront dependants. Le main- 
tien a domicile ne sera plus possible et ils devront etre institutionnalises. 

• 11 est vital : le risque de complications precoces engageant le pronostic vital est important. De plus la perte d’auto- 
nomie conduit a la grabatisation. 

• Environ 30 % de tous les patients de plus de 70 ans victimes dune fracture du col femoral decederont dans l’annee 
suivant le traumatisme (2). 

• Au plan regional, le risque de necrose aseptique de la tete femorale est correle a 1’ importance du deplacement 
et done au risque de lesion de l’artere circonflexe posterieure : il est proportionnel au grade de la classification de 
Garden. 

• Les fractures Garden I et II peuvent passer inapenjues ; le patient reprend la marche et un deplacement secondaire 
en coxa vara peut se produire. 
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1.4.4. Principes therapeutiques 

L’objectif principal est de permettre aux patients ages de marcher a nouveau, afin de diminuer au maximum le 

risque de complications de decubitus, et de les faire rentrer a domicile en etat de dependance minimale. 

Le traitement dependra egalement du risque d’osteonecrose de la tete femorale. 

Chez les patients jeunes (age physiologique inferieur a 65 ans environ), le traitement sera conservateur : 

- Fractures Garden I sans retroversion excessive de la tete, et fractures Garden II : osteosynthese en place sans 
reduction (vissage multiple a foyer ferme) avec reprise immediate de l’appui complet (se discute dans les Garden 

II). 

- Fractures Garden III et IV : reduction et osteosynthese (par vissage multiple ou vis-plaque), sans appui 
complet avant consolidation (3 mois minimum). 

- Cest une urgence therapeutique : au-dela de 6 h de delai, le risque d’osteonecrose serait plus important. 

- Surveillance prolongee clinique et radiologique : consolidation, deplacement secondaire, osteonecrose tete 
femorale ? 

Chez les patients ages, le traitement varie en fonction du type de deplacement mais l’appui complet est le plus 

souvent autorise en post-operatoire : 

- Fractures Garden I sans retroversion excessive de la tete, et Garden II : osteosynthese en place sans reduction 
(vissage a foyer ferme ou vis-plaque a foyer ouvert) avec reprise immediate de l’appui complet. 

- Fractures Garden III et IV : remplacement prothetique par hemi-arthroplastie (remplacement uniquement 
du versant femoral de l’articulation) chez les patients peu autonomes, deambulant peu, dont lesperance de vie 
n’excede pas 5 ans ; remplacement prothetique par arthroplastie totale (remplacement du versant femoral et du 
versant cotyloidien de l’articulation) chez les patients actifs, dont lesperance de vie est superieure 5 ans, ou en 
cas de coxarthrose preexistante (Figure 6). 

- II s’agit dune semi-urgence : l’intervention doit avoir lieu au mieux dans les 48 h apres prise en charge des 
eventuelles decompensations de comorbidites. 

Une anticoagulation preventive (HBPM) sera administree jusqu’a la reprise d’un appui complet. 

La reeducation repose sur la mobilisation immediate et une reprise de la marche chez le patient age, un entretien 

de la force musculaire et un apprentissage du bequillage sans appui chez les jeunes, le cas echeant. 


Figure 6. Arthroplastie totale de hanche pour une fracture du col femoral droit Garden IV 
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1 . 4 - 5 - Complications 

• L’osteonecrose aseptique de la tete femorale survient entre 6 mois et 2 ans apres l’osteosynthese. Ses facteurs 
de risque sont : 

- L’importance du deplacement initial 

- La comminution posterieure 

- La qualite de la reduction 

• Elle se manifeste par des douleurs de hanche plutot de type inflammatoire, d’apparition progressive ou brutale 
(un tiers des cas), une boiterie, une raideur (perte de la rotation interne, la flexion et l’abduction). Sur les radiogra- 
phies standards, des anomalies de la trame osseuse vont apparaitre (stade 2 de la classification de Ficat et Arlet), 
puis un effondrement du foyer de necrose entrainant une perte de sphericite de la tete (stade 3) et enfin une arth- 
rose secondaire (stade 4). L’IRM est l’examen de reference car plus sensible, plus precoce. 

• Les osteosyntheses comportent un risque de deplacement secondaire et de pseudarthrose. Le traitement de la 
pseudarthrose du col femoral peut etre conservateur (osteotomie de valgisation de l’extremite superieure du 
femur) ou non (arthroplastie). 

• Les complications generates chez le sujet age sont bees au decubitus, au contexte post-operatoire et a l’hospita- 
lisation prolongee : 

- Cutanees : escarres 

- Thrombo-emboliques 

- Urologiques : infections urinaires 

- Digestives : fecalome, occlusion 

- Neuro-psychologiques : episode confusionnel, degradation de letat cognitif, depression 

- Pulmonaires: encombrement, pneumopathie 

- Decompensation de comorbidites preexistantes : insuffisance cardiaque ou respiratoire, diabete 

• Les moyens de prevenir ces complications sont: la rapidite de mise en oeuvre de la chirurgie, le nursing, une 
kinesitherapie et un appui precoces. 

• Chez le sujet jeune, les complications generates sont celles du polytraumatisme. 

• Les complications bees aux protheses : cf. Item 358 

1.5. Fractures du massif trochanterien 

• Elies sont frequentes. Extra-articulaires, elles ne menacent pas la vascularisation de la tete femorale et leur risque 
de pseudarthrose est faible. 

1.5.1. Diagnostic clinique 

• II est similaire a celui des fractures du col femoral. Cependant la douleur siegera en regard du grand trochanter 
et non a l’aine. 

1.5.2. Diagnostic radiologique 

• II sera effectue apres traitement de la douleur. 

• II comporte des radiographies du bassin de face, et de la hanche : face (a 30° de rotation interne) et profil chirur- 
gical d’Arcelin (pas de mobilisation de la hanche lesee : rayons horizontaux, membre contralateral en flexion de 
hanche). 

• Le siege de la fracture peut etre, par ordre de frequence (Figure 7) : 

- Per-trochanterien (55 % des cas) : simple, oblique en has et dedans, allant du grand trochanter au petit 
trochanter (qui peut etre detache), ou bien complexe avec plusieurs fragments (Figure 8) 


► 456 FRACTURES FREQUENTES DE L’ADULTE ET DU SUJET AGE I UE 11 - ITEM 359 



Item 359 


UE 11 


- Cervico-trochanterien : a l’union du col et du massif trochanterien (la distinction avec les fractures basi- 
cervicales nest pas toujours evidente) 

- Inter-trochanterien : horizontal, etendu de la partie inferieure du grand trochanter a la limite superieure du 
petit trochanter 

- Sous-trochanterien : passant sous le massif trochanterien, horizontalement 

- Trochantero-diaphysaire : etendu du massif trochanterien a la diaphyse 

• On analysera le deplacement, souvent important. 11 se fait preferentiellement en rotation externe du fragment 
distal. 

• On recherchera des elements d’instabilite : atteinte de l’eperon de Merkel (eperon osseux cortical medial entre le 
petit trochanter et le col), comminution, fracture du petit trochanter. 


Figure 7. Les differents types de fractures du massif trochanterien 



Fracture inter-trochanterienne 
Fracture cervico-trochanterienne 
Fracture per-trochanterienne 
Fracture sous-trochanterienne 
Fracture trochantero-diaphysaire 


1.5.3. Principes therapeutiques 

• II s’agit dune semi-urgence : l’intervention doit avoir lieu au mieux dans les 48 h apres prise en charge des even- 
tuelles decompensations de comorbidites. 

• L’objectif est de reverticaliser le patient age au plus tot, afin de limiter la perte d’autonomie et le risque de com- 
plications de decubitus. 

• La fracture est reduite sur table orthopedique sous anesthesie generale, puis osteosynthesee a foyer ferme par 
clou centromedullaire de type gamma, ou a foyer ouvert par lame-plaque ou vis-plaque. 

• L’appui sera autorise completement dans les suites operatoires, exception faite des fractures tres instables si on 
juge la stabilite du montage insuffisante. Dans ce cas il sera autorise a 6 semaines. 

• La prevention des complications de decubitus est primordiale : nursing, reeducation, thromboprophylaxie vei- 
neuse. 

• La surveillance sera clinique et radiologique. 

1.5. 4. Complications 

• Les complications generales sont celles des fractures du col. 

• Les complications locales sont le deplacement secondaire et le cal vicieux en raccourcissement et varus. 
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Figure 8. Fracture pertrochanterienne droite, avec un fragment comportant le col femoral, la tete et une partie 
du grand trochanter, un autre fragment constitue de la diaphyse et du reste du grand trochanter et enfin du 
petit trochanter (a), traitee par reduction sur table orthopedique et osteosynthese a foyer ferme 

par clou gamma (b). 



2. Fractures de I’extremite inferieure du radius 

2.1. Definition et epidemiologie 

• L’epiphyse radiale s’articule avec la premiere rangee des os du carpe et en particulier le scaphoide et le lunatum, 
et avec la tete ulnaire. 

• Les fractures de l’extremite inferieure du radius sont les fractures les plus frequentes du membre superieur. 

• Elies touchent deux populations distinctes : 

- Les patients ages osteoporotiques, done les femmes menopausees en majorite, a la suite d’un traumatisme a 
basse energie, une chute de leur hauteur le plus souvent. 

- Les sujets jeunes, apres un traumatisme a haute energie (accident de la voie publique, chute d’un lieu eleve). 

2.2. Mecanisme 

• II s’agit d’un mecanisme indirect avec chute sur la main (3). 

• Dans les fractures par compression-extension, le poignet est en hyperextension lors de l’impact, ce qui entraine 
un deplacement en arriere et une ascension de l’epiphyse radiale. 

• Dans les fractures en compression-flexion (moins de 15 % des cas), le poignet est flechi lors de l’impact et l’epi- 
physe se deplace en avant et en haut. 

2.3. Diagnostic Clinique 

2.3.1. Interrogatoire 

• Les donnees suivantes devront etre renseignees : 

- Age 

- Cote dominant 

- Profession ou activites (retraites), loisirs et sports, tabagisme 

- Circonstances du traumatisme et mecanisme: accident de travail, domestique ou de la voie publique, 
traumatisme cranien associe ? 

- Antecedents medicaux, chirurgicaux et allergies medicamenteuses 

- Horaire du traumatisme et du dernier repas 
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2.3.2. Signes fonctionnels 

Le patient se plaint dune vive douleur du poignet. 

II se presente dans l’attitude des traumatises du membre superieur : la main est soutenue par le membre contra- 
lateral. 

2.3.3. Examen physique 

A l’inspection dune fracture a deplacement posterieur on va observer (Figure 9) : 

- Aspect de main bote radiale de face : translation externe de la main, l’axe du 3 e metacarpien ne passant plus par 
l’axe de l’avant-bras et la tete ulnaire faisant saillie en dedans 

- Deformation en dos de fourchette de profil : translation posterieure de lepiphyse radiale et de la main par 
rapport a l’axe de l’avant-bras 

- CEdeme du poignet 

A la palpation des reliefs osseux, on observe une douleur exquise en regard du foyer de fracture. 

On recherche des complications immediates locales, rares, qui s’observent en cas de fracture a fort deplacement : 

- Ouverture cutanee de dehors en dedans ou de dedans en dehors (s’assurer du statut vaccinal contre le tetanos 
le cas echeant) 

- Ischemie de la main (rarissime) : palpation des pouls, chaleur de la main, couleur et temps de recoloration 
capillaire 

- Lesions neurologiques : sensibilite de la main, paresthesies dans le territoire du nerf median en rapport avec 
sa compression en regard du foyer de fracture (faces palmaires du pouce, de l’index, du majeur, de Fhemipulpe 
radiale de Fannulaire, et faces dorsales de la deuxieme phalange du pouce, de la troisieme phalange des 3 
premiers doigts longs) 

On recherchera enfin des lesions associees : cause de la chute chez le patient age (syncope, accident vasculaire 

cerebral), polytraumatisme. 

Figure 9 Fracture de I’extremite inferieure du radius gauche a bascule posterieure avec deformation en dos 
de fourchette (a) et deviation radiale de la main en « main bote radiale » (b). 
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2.4. Diagnostic radiologique 

2.4.1. Technique 

• II sera effectue apres traitement de la douleur, immobilisation temporaire par attelle et retrait des bagues 

pour eviter une ischemie digitale liee a l’oedeme. 

• II comporte des radiographies du poignet de face et de profil, et de l’avant-bras au moindre doute sur la presence 
d’un second trait de fracture plus haut situe. 

2.4.2. Radiographies normales (Figure 10) 

• La radiographie de face est de bonne qualite si on visualise le carpe, les bases des metacarpiens et les epiphyses 
distales radiale et ulnaire. Celle de profil doit montrer une superposition des diaphyses radiale et ulnaire, et une 
superposition des bases des metacarpiens des doigts longs. 

• De face, la surface articulaire du radius distal est naturellement inclinee en bas et en dehors d’environ 25° par 
rapport a l’horizontale (definie par la perpendiculaire a l’axe du radius). La ligne bistyloi'dienne, tangente au 
stylo'ides radiale et ulnaire, fait un angle de 15° avec l’axe de la diaphyse du radius. 

• L’index radio-ulnaire distal est la difference de hauteur entre l’horizontale passant par la surface articulaire du 
radius sur son versant interne et celle passant par la surface articulaire de l’ulna sur un cliche de face. II est nor- 
malement situe entre -4 mm (ulna plus courte que le radius) et +2 mm (ulna plus longue). 

• Sur les radiographies de profil, l’orientation de la glene radiale est en bas et en avant d’environ 10°. 


Figure 10. Radiographies normales de poignet de face (a) et de profil (b). 
IRUD : index radio-ulnaire distal 



2.4.3. Description lesionnelle 

• L’analyse comporte : 

- La description du trait de fracture : sus-articulaire pur transversal, sus-articulaire avec refends articulaires, 
ou parcellaire articulaire. 

- Un trait articulaire est situe dans le plan frontal s’il est visible sur la radiographie de profil, dans le plan sagittal 
s’il est visible sur la face. 

- Le deplacement de lepiphyse sur la radiographie de face : horizontalisation de la ligne bistyloi'dienne (par 
traction du muscle brachioradialis sur la styloide radiale), inversion de l’index radio-ulnaire distal (par 
impaction de lepiphyse radiale provoquant son raccourcissement par rapport a l’ulna). 
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- Le deplacement de Lepiphyse sur la radiographie de profil : bascule posterieure ou anterieure de la glene 
radiale. 

- L’analyse de l’ulna : trait de fracture associe de la styloide ou du col. 

- La recherche de lesions ligamentaires associees: ligament triangulaire du poignet en cas delargissement de 
Larticulation radio-ulnaire distale sur la radiographie de face et de luxation posterieure de lepiphyse ulnaire 
de profil; ligament scapho-lunaire avec elargissement de lespace entre le scaphoide et le lunatum sur la face, 
a suspecter chaque fois qu’un trait de fracture articulaire se termine au niveau de l’interligne scapho-lunaire 
(fractures cuneennes externes). 

2.5. Formes cliniques 

2.5.1. Fractures sus-articulaires pures 

• Les fractures a bascule posterieure de la glene comprennent la fracture de Pouteau-Colles (ulna intacte) et la 
fracture de Gerard Marchant (fracture associee de Lepiphyse ulnaire). Elies s’accompagnent souvent dune com- 
minution posterieure chez les patients osteoporotiques. 

• La fracture de Goyrand Smith correspond a une fracture extra-articulaire du radius a bascule anterieure. 

2.5.2. Fractures sus-articulaires avec refends articulaires (Figure 11) 

• On distingue les refends frontaux, sagittaux ou mixtes (fracture en croix epiphysaire). 

2.5.3. Fractures articulaires parcellaires 

• Dans la fracture cuneenne externe (Figure 12), le trait separe la styloide radiale du reste de Lepiphyse et se ter- 
mine sur la radiographie de face generalement en regard de Linterligne scapho-lunaire. 

• La fracture marginale anterieure est visible sur le profil : elle detache la berge anterieure du radius, qui s’ascen- 
sionne. 

2.5. 4. Lesions associees 

• Par ordre de frequence, les lesions osseuses associees sont la styloide ulnaire, la tete ou le col de l’ulna (fractures 
instables), les os du carpe (scaphoide), d’autres fractures etagees sur le meme membre (traumatismes a haute 
energie). 

• Les lesions ligamentaires potentiellement associees sont le ligament triangulaire (communement appele TFCC 
pour Triangular FibroCartilaginous Complex) - principal ligament stabilisateur de Larticulation radio-ulnaire 
inferieure - et le ligament scapho-lunaire. 


Figure 11. Fracture de I’extremite inferieure du radius droit et de la pointe de la styloide ulnaire (a). Trait de 
fracture du radius sus-articulaire avec refend articulaire dans le plan sagittal (b), horizontalisation de la 
ligne bi-styloi'dienne (b) et bascule posterieure de la glene radiale (c, d). 
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Figure 12. Fracture cuneenne externe de I’extremite inferieure du radius. Dans ce cas, le trait se termine a 

distance du ligament scapho-lunaire. 



2.6. Complications 

2.6.1. Immediates 

• Les lesions associees nerveuses ou vasculaires sont rares. 

• L’ouverture cutanee s’observe dans les fractures a haute energie ou a fort deplacement. 

• Des signes de compression du nerf median peuvent advenir dans les fractures marginales anterieures. 

• Des ruptures tendineuses par incarceration dans le foyer de fracture peuvent egalement s’observer. 

2.6.2. Precoces 

• Les complications liees au traitement sont : 

- Le syndrome des loges de l’avant-bras consecutif a un platre trop serre. II se manifeste par de vives douleurs de 
l’avant-bras, une douleur a lextension passive des doigts et plus tardivement par des troubles sensitifs a la main. 
Les pouls sont palpes normalement. II s’agit dune urgence therapeutique : ouverture du platre, et fasciotomie 
des loges antebrachiales en cas de diagnostic positif (loges tendues a la palpation, pression excessive dans les 
loges). En cas de traitement insuffisamment rapide il risque de se developper une complication redoutable, le 
syndrome de Volkmann, retraction ischemique des muscles de l’avant-bras. 

- Le deplacement secondaire : en particulier sous platre, qui survient au cours des premieres semaines, et qui 
peut aboutir a un cal vicieux. 

- Une infection du site operatoire 

2.6.3. Tardives 

• Le cal vicieux peut etre extra-articulaire ou toucher les articulations radio-carpienne et radio-ulnaire distale. II 
reproduit generalement la deformation initiale. Ses consequences sont des douleurs a la mobilisation, une raideur, 
une deformation inesthetique du poignet, une perte de force et l’arthrose en cas de marche d’escalier intra-arti- 
culaire. 

• La raideur du poignet en prono-supination ou en flexion- extension survient en cas d’index radio-ulnaire distal 
non restaure, celle des doigts est liee a l’cedeme post-traumatique et aux troubles vaso-moteurs associes. 

• Des tendinites voire des ruptures tendineuses (long extenseur du pouce) peuvent se produire au contact du 
materiel d’osteosynthese ou du cal osseux. 
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• Le syndrome douloureux regional complexe (ou syndrome algo-neuro-dystrophique) peut survenir quel que 
soit le traitement. 11 associe des douleurs, des troubles trophiques et vaso-moteurs et une raideur. II dure genera- 
lement entre 6 et 18 mois, et peut laisser des sequelles a type de raideur. 

• L’arthrose radio-carpienne avec douleurs mecaniques, raideur et perte de force. 

• Les pseudarthroses sont rares. 

2.7. Principes therapeutiques 

2.7.1. Traitement orthopedique 

• II repose sur la reduction de la fracture et une immobilisation par un platre pendant une duree de 6 semaines, 
duree de consolidation de l’extremite inferieure du radius. 11 s’agit d’un platre antebrachio-palmaire laissant les 
articulations metacarpo-phalangiennes des doigts et la colonne du pouce libres, ou d’un platre brachio-antebra- 
chio-palmaire en cas de fracture associee de la tete ou du col de l’ulna necessitant de bloquer la prono-supination. 

• Ce traitement necessite une surveillance clinique et radiologique a J7, J15, J45 afin de s’assurer de la bonne tole- 
rance du platre, et de rechercher un deplacement secondaire. 

• Au retrait du platre, une reeducation du poignet sera entreprise afin de recuperer les amplitudes articulaires et 
la force musculaire. 


Conseils a un malade sous platre : 

• Surelever le membre au moins 48 h. 

• Mobilisation quotidienne des articulations laissees libres. 

• Ne pas glisser un objet entre le platre et la peau en cas de prurit. 

• Ne pas mouiller le platre, meme s’il est en resine, au risque de provoquer de la maceration. 

• Consulter au plus vite en cas d’apparition d’un cedeme important des doigts, d’une modification importante et 
brutale de la coloration des doigts, d’engourdissement de la main, de douleurs vives sous le platre. 


2.7.2. Traitement chirurgical 

• II s’agit d’une urgence. 

• Les points cles de la prise en charge sont : 

- L’hospitalisation en milieu chirurgical du patient a jeun 

- La consultation d’anesthesie avec eventuellement un bilan pre-operatoire 

- Une reduction de la fracture au bloc operatoire sous controle scopique a l’amplificateur de brillance, sous 
anesthesie generale ou loco-regionale. Manuelle, elle consiste pour les fractures a bascule posterieure en une 
traction dans l’axe associee a une flexion et une inclinaison ulnaire. 

- Une osteosynthese a foyer ferme par broches, a foyer ouvert par plaque mise par abord anterieur (Figure 13) 
ou par fixateur externe en cas de fracture ouverte ou de comminution majeure. 

- Le traitement des lesions associees : parage d’une ouverture cutanee 

- Une immobilisation complementaire de duree variable selon le type d’osteosynthese 

- Une surveillance clinique et radiologique 

2.7.3. Indications 

• Les fractures non deplacees beneficieront d’une immobilisation par platre. 

• Chez un patient jeune, toute fracture deplacee necessite une reduction avec osteosynthese, en particulier en cas 
de trait de fracture articulaire, au risque de voir se developper une arthrose radio-carpienne. 

• En cas de fracture deplacee chez un sujet de plus de 75 ans, le choix entre osteosynthese et traitement orthope- 
dique se discutera en fonction de la demande fonctionnelle, de l’etat cognitif et de l’importance du deplacement. 
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En effet, le risque de deplacement secondaire apres osteosynthese n’est pas negligeable en raison de la mauvaise 
tenue du materiel d ’osteosynthese dans un os tres porotique. De plus la reduction simple suivie dune immobilisa- 
tion platree sans osteosynthese conduit frequemment a un deplacement secondaire. Dun autre cote, la tolerance 
clinique des cals vicieux est souvent excellente. 

• La fracture du poignet est souvent l’accident revelateur d’osteoporose. Cette fracture dite « sentinelle » doit faire 
evoquer le diagnostic de fragilite osseuse et declencher 1’evaluation et le traitement eventuel dune osteoporose 
afin de prevenir le risque de voir d’autres fractures plus graves pour le pronostic fonctionnel et vital de l’individu 
(fractures vertebrales, fracture du col femoral). 


Figure 13. Reduction et osteosynthese par plaque de la fracture de I’extremite inferieure du radius vue en 
figure 8. Restauration de la pente radiale sur la face et de la pente de la glene radiale sur le profil. 
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POINTCLES 


FRACTURES DE L’EXTREMITE SUPERIEURE DU FEMUR 


SCORE DE PARKER 

Peut marcher a 1 ’interieur? 

Oui sans difficulty et sans aide = 3 points 

Peut sortir de la maison ? 

Oui, avec une aide technique = 2 points 

Peutfairesescourses? 

Oui, mais avec un tiers = 1 point 

TOTAL / 9 points 

Non = 0 point 


r A 

BILAN RADIOGRAPHIQUE 

• Radios standards du bassin de face 
et hanche traumatisee face et profit 

• Siege de la fracture? 

• Fracture du col: 

- Siege du trait 

- Oblicuite frontale (Pauwels) 

- Classification de Garden 

• Fracture du massif trochanterien : 

- Siege du trait 

- Importance du deplacement 

V. ; 


( \ 

DIAGNOSTIC CLINIQUE 

• Contexte social 

- Autonomie 

- Utilisation d’aide technique a la 
marche 

• Antecedents et comorbidites 

• Cause de la chute? 

- Intrinseque (Parkinson, AVC, 
syncrope) 

- Extrinseque (port des lunettes, 
tapis) 

V J 




Garden 1 

Garden 2 

Garden 3 

Garden 4 

Risque de necrose 
de la tete 
femorale 

< 10 % 

20 % 

50 % 

70 % 

Traitement 

Vissage en place 
sans reduction 
Appui autorise 

Osteosynthese 
sans appui si 
< 65 ans 
Prothese de 
hanche et appui 
total si > 65 ans 

Osteosynthese 
sans appui si 
< 65 ans 
Prothese de 
hanche et appui 
total si > 65 ans 

Prothese de 
hanche et appui 
total 

Prevention complications de decubitus 
Reprise rapide de la marche avec kinesitherapeute 
Objectif = maintenir I’autonomie a la deambulation 
Pronostic fonctionnel et VITAL 
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FRACTURES DE L’EXTREMITE INFERIEURE DU RADIUS 


COMPLICATIONS PRECOCES 

COMPLICATIONS TARDIVES 

Deplacement secondaire 
Syndrome des loges 

Cal vicieux 
Raideur 

Ruptures tendineuses 

Arthrose radio-carpienne 

Syndrome douloureux regional complexe 


f \ 

TRAITEMENT 

• Orthopedique = 6 semaines manchette platree 

• Chirurgical = reduction et osteosynthese par brochage percutane / plaque / fixateur 
externe 

• Reeducation complementaire : 12 seances 

- Recuperation des amplitudes articulaires 

- Recuperation de la force musculaire 

• Surveillance clinique et radiographique reguliere 


V 




TRAITEMENT DE L’OSTEOPOROSE 

) 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 

• Cote dominant / profession ? 

• Mecanisme indirect 

• Impotence fonctionnelle 

• Douleur exquise 

• Deformation dos de fourchette ou 
ventre de fourchette 

• Main bote radiale 

• Complications immediates ? 

- Ouverture cutanee 

- Compression du nerf median 

- Troubles vasculaires 

V. y 


r ^ 

ANALYSE DES RADIOGRAPHIES 
STANDARD DE POIGNET 

• Face : 

- Trait sus-articulaire / refends 
articulaires dans le plan sagittal / 
cuneen externe 

- Horizontalisation de la ligne 
bistyloTdienne 

- Fracture stylo'ide ulnaire ? 

• Profil : 

- Bascule anterieure ou 
posterieure de la glene radiale 

- Refends articulaires dans le 
plan frontal 

k ) 
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+++ LE COUP DE POUCE DE L'ENSEIGNANT 


1. La fracture du poignet chez le patient age signe I’osteoporose: celle-ci doit etre recherchee 
par osteodensitometrie. Si le T-score est inferieur a 2, chez une patiente menopausee avec au 
moins un autre facteur de risque, un traitement medicamenteux doit etre instaure. 

2. II faut toujours se poser la question de la cause de la chute chez le patient age (malaise, syn- 
cope, accident vasculaire cerebral, maiadie de Parkinson non traitee ?) et prevenir ses recidives. 

3. L’arret du tabac est preconise apres toute osteosynthese : c’est un facteur de risque de retard 
de consolidation osseuse. 

4. La coionne du pouce est anterieure et done permet de s’orienter sur une radiographie de 
profit. 

5. Les items du programme de i’ECN 2016 a connaTtre en complement sont: 

• N° 116. Complications de 1 ’immobilite et du decubitus 

• N° 118. Principales techniques de reeducation et de readaptation 

• N° 128. Troubles de la marche et de I’equilibre 

• N° 195. Syndrome douloureux regional complexe 

• N° 358. Protheses et osteosyntheses 

• N° 361. Surveillance d’un malade sous platre 

• N° 124. Osteopathies fragilisantes 

Pieges a eviter: 

1. Toute fracture ouverte implique une mise a jour de la vaccination anti-tetanique et une anti- 
bioprophylaxie. 

2. Les bagues doivent etre retirees en cas de traumatisme du membre superieur. 

3. Seules des radiographies de 1 ’avant-bras de face et de profil permettent de s’assurer de 
I’absence de lesion associee proximale du radius ou de 1 ’ulna. En pratique clinique cependant, 
on privilegie des radiographies centrees sur le poignet. 
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Fractures chez I’enfant 

Particularites epidemiologiques, diagnostiques 
et therapeutiques 


1. Epidemiologie 

2. Particularites des traumatismes de 1 ’enfant 

3. Prise en charge initiale 

4. Traitements 

5. Particularites des fractures du coude 

6. Particularites des fractures de cheville 


OBJECTIFS ECN 

ConnaTtre le diagnostic, les complications et les principes 
du traitement des fractures de I’enfant. 

ConnaTtre le caractere specifique et les complications 
des fractures du coude et de la cheville de I’enfant et de 
1’adolescent. 


Pr Benoit de Billy 

PU-PH, Chef de service de chirurgie infantile, Hopital Jean Minjoz, CHU de Besanfon, Universite de Franche-Comte 


1. Epidemiologie 

1.1. Generalites 

• Les traumatismes de l’enfant sont le premier motif de consultation urgences chirurgicales. 

• La traumatologie est la premiere cause de mortalite entre l’age de 1 et 19 ans. 

• Le sexe ratio est de deux garqons pour une fille. 

1.2. Age 


Le type d’accident varie en fonction de I’age : 

- Avant deux ans tout traumatisme avec facture doit toujours faire evoquer une maltraitance. 

- 3-7 ans (maitrise de la marche-age de raison) : Traumatismes de la main (doigt de porte), accidents pietons- 
voiture 

- A I’adolescence : Accidents sportifs (gymnastique, equitation, sports a haute energie), comportements a 
risque (scooter, VTT...) 


2. Particularites des traumatismes de I'enfant 


2.1. Generalites 

• L’os de I’enfant a une souplesse difierente de celui de l’adulte (densite hydrique) et presente quelques fractures 
specifiques : Bois vert (2 os avant bras), motte de beurre (quart inferieur du radius) (Figure 1), incurvation trau- 
matique (ulna, fibula), fracture sous periostee. 
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Figure 1. Fracture en motte de beurre du radius distal 



• Toute discordance entre le mecanisme traumatique (energie) et la lesion constatee, ou une image radiolo- 
gique inhabituelle, doivent faire evoquer une fracture pathologique (Osteogenese imparfaite, Kyste osseux 
solitaire ou anevrismal, Tumeur maligne primitive ou secondaire (Ewing, osteosarcome, metastase de neuro- 
blaste ou de nephroblastome)). 

• Les structures ligamentaires et capsulaires sont plus resistantes que les zones de croissance ou les metaphyses. Les 
entorses vraies et les luxations isolees sont beaucoup plus rares que les fractures. 

2.2. Traumatismes du cartilage de croissance 

2.2.1. Classification 

• Le cartilage de croissance est plus fragile que l’os et sera facilement lese aux extremites des os longs. 

• La classification de Salter et Harris tient compte du dessin du trait de fracture. Elle est independante du deplace- 
ment (Tableau I). 
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Tableau I. CLASSIFICATION DE SALTER ET HARRIS 


CLASSIFICATION 
DES DECOLLEMENTS 
EPIPHYSAIRES SELON 
SALTER ET HARRIS 

DEFINITION 

RISQUE DE 
D’EPIPHYSIODESE 

EXEMPLE DE LOCALISATION 
FRACTURAIRE 

1 

Trait passant 
exclusivement par la 
zone de croissance 

Exceptionnel 

Malleole laterale 

2 

Trait passant par la zone 
de croissance et par la 
metaphyse 

Faible 

Extremite distale 
du radius 

3 

Trait passant par la zone 
de croissance et par 
I’epiphyse 

Important 

Fracture de tillaux 

4 

Trait passant par la 
zone de croissance et 
par la metaphyse et par 
I’epiphyse 

Majeur 

Malleole mediale, fracture 
triplane 

5 

Traumatisme en 
compression 

Epiphysiodese 

systematique 

N’existe pas isolee mais 
composante dans les 
fractures a grand 


deplacement 


• Elle est precieuse pour l’indication therapeutique (orthopedique type 1 et 2, chirurgical 3 et 4) et pour le risque 
de complication (progressif de 1 a 5). 

2.2.2, Epiphysiodese 

• C’est le risque principal des decollements epiphysaires. 

• Elle entraine un arret de croissance en creant un pont osseux definitif. 

• La consequence est un raccourcissement associe le plus souvent d’un defaut d’axe. 

• Sa prise en charge ulterieure depend de la localisation et l’age de survenue. 

• Elle peut etre iatrogene en cas de franchissement ou de mise en compression par une osteosynthese. 

2.2.3. Role du perioste 

• II est responsable de la croissance en epaisseur de Eos. 

• 11 assure la consolidation des fractures des os longs. 

• 11 assure le remodelage des cals osseux (passage du cal perioste a un os cortical haversien) 
defauts axiaux chez le jeune enfant (< 7 ans). 

• Tout traitement chirurgical doit le respecter pour eviter un hyper allongement secondaire de 
retard de consolidation voire une pseudarthrose. 


et corrige certains 
deperiostage ou un 
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3 . Prise en charge initiate 

3.1. Interrogatoire 
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• Le recueil des circonstances traumatiques dirige I’examen clinique. 

• Le detail du mecanisme est fondamental. Toute discordance renvoie a la suspicion de fracture pathologique ou 
de mecanisme suspect evoquant une maltraitance. 

• Prevoir une eventuelle anesthesie generale (heure du dernier repas), se renseigner sur les autres victimes 
(parents) en cas d’accident grave a haute energie. 


3.2. Examen clinique 

• Succinct mais complet. 

• Attitude antalgique, points douloureux, deformations osseuses ou articulaires. 

• Toujours rechercher une lesion cutanee en regard des deformations. 

• Chercher les complications vasculo nerveuses. 

• Toute suspicion de fracture impose une immobilisation transitoire a priori, premiere etape du traitement antal- 
gique. 

• Penser aux anesthesies locaux regionales (bloc femoral) realisables au service d’accueil. 

• Preparation a une eventuelle anesthesie generale (jeune, information et accord parental, allergies, etc. . .) 

3.3. Imagerie 

• Pas de cliche comparatif. 

• Le bilan d’imagerie radiographique doit etre complet, englobe systematiquement les articulations sus et sous- 
jacentes. 11 s’efforce de donner des incidences orthogonales. 

• Les traumatismes du cartilage de croissance sont radio transparents. II faut faire attention a l’epaississement des 
parties molles (oedeme). 

• L’echographie, rare en urgence, peut etre utile pour les lesions des parties molles. 

• L’lRM est encore difficile a obtenir en urgence. Elle est importante pour les lesions ligamentaires. 


4. Traitements 

4.1. Traitement orthopedique 

4.1.1. Traitement orthopedique 

• La priorite est donnee au traitement orthopedique immobilisation avec ou sans reduction. 

• L’immobilisation prolongee n’est dangereuse chez l’enfant qu’en cas de fracture articulaire. II est possible dans 
tous les autres cas de « bloquer » une articulation plusieurs mois sans risque d’enraidissement. Les complications 
thrombo-emboliques sont exceptionnelles. Le traitement anticoagulant n’est discute que chez l’enfant pubere. 

4.1.2. Realisation et surveillance 

• La regie est simple : immobiliser l’articulation sus et sous jacente. 

• Le platre circulaire est une meilleure immobilisation des fractures. Les attelles ne sont qu’une solution d’attente, 
ont un moins bon pouvoir antalgique, ne sont pas assez solides pour un traitement au long cours. 

• Le platre de Paris est plus facile a poser, et plus confortable. II n’a pas de memoire de forme et peut etre ecarte 
apres avoir ete fendu sur toute sa longueur en cas d’cedeme majeur. Une circularisation secondaire est necessaire. 
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• Les resines cotonnees sont plutot reservees aux immobilisations des contusions ou en complement dune osteo- 
synthese. 

• La surveillance combine mobilite des doigts, temps de recoloration pulpaire et evaluation de la douleur. Toute 
modification dune des trois composantes doit faire evoquer le syndrome de loge et conduire a l’ablation du platre 
pour mesure de pression des loges musculaires. 

4.3.3. Duree d’immobilisation 

• La consolidation des fractures est plus rapide chez le petit enfant. 

• La duree moyenne est plus courte pour les decollements epiphysaires et les lesions metaphysaires (motte de beurre). 

• La consolidation des fractures diaphysaires est equivalente a celle de l’adulte. Les fractures de jambes ou des 2 os 
de l’avant-bras doivent etre immobilisees 90 jours... 

4.2. Traitement chirurgical 

4.2.3. Indications 

• Est discute des lors que le traitement orthopedique est « depasse » par chute des capacites de remodelage. 

• Peut etre systematique chez le poly traumatise ou pour certaines fractures pathologiques (fragility osseuse ou 
lesions kystiques). 

• Les indications principales sont les fractures diaphysaires femorales au-dela de l’age de 5-7 ans, les fractures 
articulaires qui necessitent une restitution anatomique (coude), les fractures dont la reduction orthopedique est 
instable (avant-bras). 

4.2.2. Principes d’osteosynthese 

• Les imperatifs biologiques de l’enfant doivent etre respectes, respect des cartilages de croissance, du perioste et 
de rhematome fracturaire. 

• Maintien dune certaine elasticity qui favorise la stimulation de la consolidation periostee. 

• Les deux principaux moyens sont l’embrochage centro medullaire elastique stable (ECMES) des fractures diaphy- 
saires (Figure 2) et l’osteosynthese par broches fines des fractures articulaires (voir chapitre coude). 
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• L’apport des vis canulees a permis le developpement de la chirurgie per cutanee (voir chapitre cheville). 

• L’utilisation des moyens d’osteosynthese d’adulte est possible chez l’adolescent des lors que les cartilages de crois- 
sance arrivent a maturite. 

• La fixation externe est precieuse pour les fractures ouvertes ou avec perte de substance. 


5. Particularities des fractures du coude 

• Les fractures du coude arrivent en deuxieme position apres les fractures du poignet pour le membre superieur. 

• Elies touchent de nombreuses zones de croissance, dont le potentiel de remodelage est faible. 

• Elies sont dominees par les fractures supra condyliennes (extra-articulaires) suivies des fractures des condyles 
(articulaires). 

• La reeducation de ces fractures est dangereuse et peut conduire a l’enraidissement du coude. 


5.1. Fractures supra condyliennes 

• Leur grande frequence s’explique par la zone de fragility que constituent les deux colonnes de la palette humerale. 

• Le mecanisme principal est une chute sur le membre superieur coude en flexion. 

• Le deplacement est en grande majorite (95 %) posterieur. 

• Les complications vasculo nerveuses et le risque majeur de syndrome de loges en font une fracture a risque. 


5.1.1. Examen a I’admission 

• Celebre position du patient traumatise du membre superieur. 

• Examen de la deformation qui est souvent prise a tort pour une luxation du coude rare chez l’enfant. 

• Examen de la mobilite des doigts, recherche dune paralysie radiale, dune paralysie du median et plus rarement 
du nerf ulnaire. La branche nerveuse la plus sensible est la branche anterieure du nerf median (impossibility de 
former la pince 1-2). 

• Chercher le pouls radial et mesurer le temps de re-coloration pulpaire. 

• Confirmer le diagnostic par un examen radiographique. 


5.1.2. Classification (Figures) 




Stade 4 


Figure 3. 

Classification des 
fractures supra 
condyliennes 
du coude de 
I’enfant 
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Elle est basee sur le deplacement fracturaire en 4 stades. 

- Stade 1 : rupture de la corticate anterieure. 

- Stade 2 : rupture bicorticale avec deplacement minime (bascule posterieure). 

- Stade 3 : deplacement important avec persistance d’un contact entre les fragments. 

- Stade 4 : absence de contact entre les fragments. 

• Cette classification ne tient pas compte des differents deplacements. 

• Elle est utile pour l’indication therapeutique. 

5.1.3. Principes du traitement 

• Le risque de complications en fait une urgence therapeutique. 

• La reduction doit etre anatomique en raison du faible potentiel de remodelage. 

• Tout defaut de reduction en decalage (trouble rotatoire) expose au risque de deformation definitive en cubitus 
valgus ou varus. 

• A l’exception des deplacements stade 1, prevoir une anesthesie generale avec tous les imperatifs lies a l’age (jeune, 
information et accord parental, etc.). 

• Le traitement repose sur la reduction anatomique de la fracture et rimmobilisation, selon Blount en flexion 
(Figure 4), ou par une osteosynthese et immobilisation platree. 


Figure 4. Immobilisation selon Blount d’une fracture supra condylienne 



5.2. Fractures des condyles 

• II s’agit de fractures articulaires, decollements epiphysaires Salter 4. 

• Le risque majeur de complication est la necrose ou la pseudarthrose du condyle. 

• Le deplacement et la stabilite des fragments peuvent etre testes sous AG. 

• La prise en charge est en grande majorite chirurgicale (Figure 5). 

• C’est la sous- estimation de la lesion qui est la principale source de complication. 


► 474 FRACTURES CHEZ L’ENFANT I UE 11 - ITEM 360 



Item 360 


UE11 



5.2.1. Cas particulier de I’epicondyle 

• C’est un arrachement apophysaire. 

• 11 survient en valgus force. 

• 11 fragilise la stability du coude et favorise la survenue de la luxation. 

• Toute luxation du coude doit faire rechercher une fracture de l’epicondyle medial. Le fragment peut etre incarcere 
dans l’articulation en cas de luxation reduite. 

• La prise en charge restaure la stability du coude. Elle est le plus souvent chirurgicale. 

6. Particularities des fractures de cheville 


Les traumatismes de cheville sont frequents et conduisent a des lesions particulieres en fonction de I’age (enfant ou 
adolescent). 


6.1. Enfant 

• Les cartilages de croissance de l’extremite distille du tibia et de la fibula sont plus fragiles que les ligaments de 
cheville. 

• Les traumatismes sont en reception (pathologie d’amortissement), le plus souvent au cours d’activite sportive. Le 
mecanisme principal est le varus force. 

• Les entorses sont exceptionnelles. II existe de rares arrachements ligamentaires avec fragment osseux visible sur 
les cliches de face et de trois-quart de cheville. 

La grande majorite des lesions est constitute de decollements epiphysaires : 

- Malleole laterale non deplacee Salter 1. L’examen clinique confirme la douleur en regard du cartilage de 
croissance avec cedeme en regard sur la radio de face. 

- Fracture metaphyso-epiphysaire Salter 2 de tibia avec fracture distale de fibula (Figure 6). La reduction et 
^immobilisation sont la regie. Le risque de composante Salter 5 par ecrasement partiel lors de I’accident 
impose une surveillance de la croissance a distance. 

- Les autres fractures sont des fractures articulaires de malleole mediate. Ce sont des decollements epiphysaires 
Salter 4. Leur risque de complication parepiphysiodese et raccourcissement-desaxation progressif (Figure 7). 

Leur traitement est largement chirurgical. 
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Figure 6. Fracture Salter 2 



Figure 7. Fracture Salter 4 de malleole mediate et sequelle avec epiphysiodese. 

Deviation de cheville 



6.2. Adolescent 

• La sterilisation du cartilage de croissance du tibia discal est centrifuge. II se cree un pont osseux solide central au 
milieu de la plaque de croissance avec des zones de fragilite peripherique. 

• Les traumatismes en torsion peuvent donner deux lesions specifiques, la fracture de Tillaux et la fracture triplane. 

• Le bilan initial doit comporter une imagerie par TDM pour preciser les traits de fracture et les deplacements. 

• Le traitement chirurgical peut etre fait par une osteosynthese a minima percutanee associee a une immobilisa- 
tion platree. 

6.2.1. Fracture de Tillaux 

• C’est un decollement epiphysaire articulaire de l’extremite distale du tibia Salter 3. 

• L’arrachement du fragment lateral est du a la traction par le ligament tibio-fibulaire. 

• L’indication chirurgicale depend du deplacement. 
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6.2.2. Fracture triplane 

• Le mecanisme en torsion impose une fracture qui est dessinee autour du pont osseux central solide. 

• La TDM de cheville est indispensable (Figure 8). 


Figure 8 . Fracture triplane de cheville. Les traits fracturaires sont mieux vus et compris avec une TDM 

complementaire. 



• 11 s’agit d’un decollement epiphysaire Salter 4. 

• L’indication therapeutique depend de l’age et du deplacement. Plus l’enfant est jeune avec un deplacement signi- 
ficatif, plus la chirurgie est indiquee. La chirurgie mini invasive per cutanee est maintenant la regie. 


POINTS CLES 

1. Se mefier de la maltraitance. 

2. Se mefier des discordances entre le mecanisme et la lesion constatee. 

3. ConnaTtre les specificites du cartilage de croissance et du perioste. 

4. Tout traumatisme du coude avec deformation est une fracture supra condylienne jusqu’a 
preuve du contraire. 

5. Toute fracture supra condylienne deplacee est a risque majeur de complication. 

6. Les fractures de cheville doivent avoir une exploration complementaire par TDM. 
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Surveillance d*un malade 
sous platre 


1. Complications immediates 

2. Complications a moyenterme 

3. Complications tardives 

4. Prevention des complications 

5. Prise en charge en urgence des complications 


OBJECTIFS ECN 

Diagnostiquer une complication. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise 
en charge. 


Dr Damien Viglino 

CCA, Service d’accueil des Urgences medicales et traumatologiques, CHU de Grenoble, Universite de Grenoble 


MOTS-CLES : Compression, thrombose, oedeme, syndrome des loges, algoneurodystrophie 


• 11 existe de nombreuses pathologies necessitant la mise en place dune contention de membre (fractures, entorses, 
pied-bot, luxations articulaires. . .). 

• Cette immobilisation parfois platree ou synthetique (materiel leger mais encore plus « rigide ») realise un espace 
confine peu extensible pouvant etre responsable de pathologies cutanees, vasculaires, neurologiques ou articu- 
laires. 

• Tout patient doit done etre averti des complications potentielles et beneficier de conseils de surveillance et dune 
surveillance clinique, radiologique et parfois biologique. 

• Le but est de depister les complications liees soit a la mauvaise evolution de la pathologie sous-jacente, soit aux 
consequences nefastes de l’immobihsation. 


1. Complications immediates 

1.1. Defaillance d’osteosynthese 

Toujours s’assurer de la bonne fonction de contention apres mise en place du platre. 

On verifie que : 

- les angles articulaires souhaites sont respectes, 

- le membre est bien maintenu (eviter les platres trop larges), 

- la stabilite du foyer de fracture apres sechage ha pas ete modifiee. 

La radiographie de controle est systematique apres mise en place, avec sanction medico-legale possible en cas 
de non realisation. 
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1.2. Ischemie 

• Chez un patient atteint d’arteriopathie parfois meconnue, la moindre compression peut creer une ischemie de 
membre. 

• Cette ischemie est quasiment immediate, visible par un membre : 

- froid, 

- livide ou marbre, 

- douloureux, 

- avec temps de recoloration cutanee des extremites allonge, 

- lexamen comparatif du membre contralateral est evocateur. 

• Elle peut etre egalement la consequence dune compression vasculaire directe par le platre, des arteres humerale 
ou poplite par exemple. La prise des pouls arteriels avant mise en place permet de suspecter une arteriopathie. 

1.3. CEdeme, syndrome des loges et syndrome de Volkmann 

• L’cedeme est frequent apres traumatisme de membre. Le premier platre doit toujours etre fendu ce qui permet 
une petite marge d’extension. Sous platre, cet cedeme ne doit pas etre compressif (extremites colorees, sensibilite 
conservee, temps de recoloration inferieure a 3 secondes). Au moindre doute il faut enlever le platre et le refaire. 

• Le syndrome des loges est lie a une augmentation de volume du tissu musculaire dans des loges aponevro- 
tiques, creant une ischemie musculaire par baisse de vascularisation arteriolaire et capillaire. La mobilisation 
des masses musculaires est douloureuse (faire bouger les extremites), avec crampes, troubles neurologiques 
(paresthesies et troubles sensitifs, jusqu’au deficit moteur partiel ou total). C’est une urgence therapeutique ! 

• On appelle syndrome de Volkmann la sequelle retractile d’un syndrome des loges. On decrit de maniere parti- 
culiere les sequelles des flechisseurs de la loge anterieure de l’avant-bras. Le poignet est alors en flexion, le pouce 
en flexion-adduction. Les doigts se deferment en « griffe » (Figure 1). Poignet en position d’extension, le patient 
ne peut etendre les doigts. 

• Le syndrome des loges est la plus grave complication sous platre. 

- Chercher une mobilisation douloureuse ou des troubles neurologiques. 

- Faire enlever le platre, mesurer les pressions musculaires. 

- Demander I’avis chirurgical en urgence. 

• La consequence est le syndrome de Volkmann. 


Figure 1. Attitude en griffe du syndrome de Volkmann 
des flechisseurs de la loge anterieure de I’avant-bras 
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2. Complications a moyen terme 

2.1. Lesions neurologiques 

• Certains nerfs peripheriques risquent d’etre comprimes entre platre et structure osseuse sous-jacente. C’est par- 
ticulierement le cas : 

- du sciatique poplite externe (col fibulaire, Figure 2) 

- du nerf ulnaire (gouttiere epitrochleo-olecranienne, Figure 3). 

• Cette compression peut creer une neuroapraxie (perte de la conductibilite sans degenerescence) qui recupere en 
quelques semaines, ou un axonotmesis (degenerescence distale) qui recupere tres lentement (1 millimetre par 
jour) avec risque de sequelle. 


Figure 2. Espace sous platre respectant le col fibulaire 


4 


I 

. 
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2.2. Compressions et infections cutanees 

• La compression liee au platre ou a l’cedeme cree une ischemie cutanee favorisee par un terrain vasculaire (insuf- 
fisance veineuse ou arteriopathie). La consequence est l’apparition d’escarres, initialement douloureux puis 
devenant indolores (piege !). Sur un site operatoire cette ischemie peut creer une necrose de la cicatrice et des 
phlyctenes. Ces lesions sont indetectables sous le platre si le patient est incapable de se plaindre ou presente des 
troubles sensitifs (paraplegie, compression neurologique). 

• Le milieu chaud et humide du platre favorise la maceration et l’infection de la peau lesee, et peu creer des taches 
sur l’orthese et une mauvaise odeur. 

2.3. Thrombose veineuse 

• L’immobilisation platree du membre inferieur ralentit le flux sanguin veineux par abolition de l’effet pompe 
plantaire et de compression-relaxation des muscles du mollet et de la cuisse ainsi que par la diminution du flux 
global du au repos musculaire. 

• Les signes cliniques sont classiques : 

- douleur musculaire et des trajets veineux profonds, 

- cedeme, 

- fievre inexpliquee, 

- signe de Homans positif (dorsiflexion de cheville douloureuse au mollet), 

- voire augmentation de la circulation veineuse collaterale du membre. 

• Elle peut entrainer une embolie pulmonaire avec douleur thoracique, dyspnee malaise, au premier plan, sans 
signe de thrombose veineuse peripherique. 

• Le diagnostic fait appel au schema habituel : dosage des D-Dimeres si Score de probabilite faible ou intermediate 
(score de WELLS, tableau I). Si D-Dimeres positifs ou non indiques, echographie doppler veineuse (Figure 4). 


Notez que chez un patient platre, il suffit de 2 signes cliniques (douleur et oedeme par exemple) pour etre en 
risque fort et devoir faire le doppler d’emblee. 


Tableau 1 . SCORE DE WELLS 

Variable a prendre en compte 

Points 


Paresie / paralysie ou immobilisation platree recente 

1 

Facteurs de risque 

Chirurgie < 4 semaines ou alitement > 3 jours recents 

1 


Cancer evolutif connu (< 6 mois ou traitement en cours) 

1 


Sensibilite du trajet veineux profond 

1 


CEdeme generalise du membre 

1 

Signes cliniques 

Circonference du mollet > 3 cm au contralateral 
(mesure 10 cm sous la tuberosite tibiale) 

1 


CEdeme prenant le godet 

1 


Circulation veineuse collaterale 

1 


Diagnostic differential au moins aussi probable que la TVP 

-2 

Probabilite Clinique 

TOTAL 

Faible 

<0 

Intermediaire 

1 ou 2 

Forte 

^3 
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Figure 4. Strategie diagnostique d’une thrombose veineuse peripherique* 


Suspicion clinique de TVP 


OUI 1 < 

v y 

< 500 pg/L Dosage des 
D-dimeres 


N/ 

Age < 80 ans 
Pas de cancer 
Pas de chirurgie < 30 jours 


> f NON j 

Pas de dosage 
des D-dimeres 


> 500 pg/L 




Contention 

elastique 


Contention elastique HBPM 
ou fondaparinux curatif 


\ I / 



Diagnostic de TVP elimine 
Recherche du diagnostic 
differentiel 


Surveillance clinique 
± Traitement anticoagulant 
curatif et contention 
± Echo-dopplerazj8 h 


Traitement 
anticoagulant curatif 
et contention 


* d’apres le College des Enseignants de Cardiologie et Maladies Vasculaires 


2.4. Thrombopenie sous heparine 

• L’heparine (non fractionnee ou de bas poids moleculaire) est couramment utilisee dans la prevention des throm- 
boses veineuses sous platre. Comme chez tous les autres patients, il faut depister cette complication iatrogene par 

une numeration plaquettaire reguliere. 

• La Thrombopenie induite par l’heparine (TIH) est d’origine immunologique, et peut etre suspectee : 

- si la numeration devient < 100 000/mm 3 

- ou une baisse > 40 % du taux sous traitement, classiquement a partir du 5-8 e jour (1). 

• Elle peut egalement etre responsable d’une resistance a l’heparine et de la survenue de thromboses malgre le 
traitement. 
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• Chez les patients traites par heparine non fractionnee, sa frequence varie de 1 % en milieu medical a 3 % en 
milieu chirurgical. Chez les patients traites par heparine de has poids moleculaire, la survenue de la TIH est pos- 
sible, mais plus rare et inferieure a 1 %. Le diagnostic est fait par detection d’anticorps anti F4P. 

2.5. Deplacement secondaire 

Le deplacement d’un foyer fracturaire peut intervenir secondairement par alteration de la fonction du platre ou 
par fonte de l’cedeme initial. II est visible a la radiographie de controle et necessite une nouvelle reduction et une 
nouvelle contention. 

2.6. Alterations du plitre 

Le platre est sensible a l’eau, et peut etre sujet a des cassures ou fragilisations d’autant plus que le malade est negligeant. 
II est d’ailleurs parfois utilise volontairement chez des malades dont l’observance est faible (enfant, personnes 
dementes ou malades psychiatriques) plutot que certaines attelles amovibles qui pourraient etre indiquees. 11 faut 
alors refaire le platre sans tenter de le reparer, et controler sa bonne fonction par radiographie. 

3. Complications tardives 

3.1. Raideur articulaire 

^immobilisation d’une articulation expose toujours a sa raideur. Les articulations des doigts, du coude et de 
l’epaule y sont particulierement sensibles. II faut done limiter les indications et la duree de la contention et prevoir 
une kinesitherapie systematique (sauf parfois chez l’enfant) apres ablation de la contention. 

3.2. Amyotrophie 

La fonte musculaire due a l’inactivite peut etre prevenue par la kinesitherapie pendant le port du platre. Elle repose 
sur des contractions isometriques (sans mouvement articulaire) ou le travail des muscles inseres sur des os non leses. 

3.3. Cals vicieux et pseudarthroses 

• Une pseudarthrose est definie par une non consolidation de foyer de fracture ou mobilite anormale apres 6 mois 
d’immobilisation. Elle est favorisee par la mobilisation du foyer (defaillance de l’orthese). On parle de retard de 
consolidation avant 6 mois. 

• A l’inverse, une consolidation peut survenir hors de l’axe attendu et creer une angulation ou une torsion osseuse 
(cals vicieux). Souvent toleres chez l’enfant (si non rotatoires) grace aux proprietes de reaxation des cartilages de 
croissance, ils peuvent necessiter une reprise chirurgicale (osteotomie de correction) pour eviter une arthrose 
acceleree de l’articulation proche, ou une limitation de ses amplitudes. 

3.4. Algoneurodystrophie 

• C’est un syndrome douloureux regional caracterise par des anomalies neurovasculaires le plus souvent limite a 
un membre. 11 est devolution habituellement favorable. 

Trois stades chronologiques ont ete individualises : 

- Stade pseudo-inflammatoire (2 a 3 mois): douleur de la region traumatisee, augmentation du flux sanguin 
(rougeur, hyperthermie locale, oedemes), osteoporose debutante visible a la radiographie au foyer de fracture. 

- Stade dysthrophique (339 mois): la douleur s’aggrave avec hyperactivite sympathique (sudation) et 
diminution du flux vasculaire (cyanose, peau froide). L’osteoporose devient plus marquee a la radiographie. 

- Stade athrophique : ce stade peut durer deux ans ou plus, la douleur peut rester importante , avec raideur et 
impotence partielle. 


UE 11 - ITEM 361 I SURVEILLANCE d’jN MALADE SOUS PLATRE 483 ◄ 



Le diagnostic peut etre aide par la scintigraphie au Technetium 99 (hyperfixation a la phase pseudo-inflamma- 
toire). 


4. Prevention des complications 

4.1. A la mise en place du platre 

• Enlever les bagues, bijoux, patch et pansements presents sur le membre. 

• La protection de la peau et des zones de compression est essentielle. Elle se fait grace a une bande ouatee permet- 
tant une marge d’extension. 

• On veille a ne pas faire de plis avec les bandes de platre qui ne doivent pas serrer. 

• L’epaisseur sera reguliere avec renforcement externe des zones de fragilite (hauban sur un platre brachio-antebra- 
chial) sans alourdir le platre avec plusieurs couches successives. 

• Veiller a l’etat de la peau avant mise en place, qui doit etre propre et non lesee. En cas de plaie, dermabrasion ou 
cicatrice d’intervention, il faut si possible fenetrer le platre pour permettre le suivi de la cicatrisation. 

• Le platre doit toujours etre fendu sur toute sa longueur avec soin en controlant sa possibility d’ecartement. 

• La radiographie de controle face et profil est obligatoire. Elle permet de verifier la bonne reduction dune frac- 
ture, le bon angle des articulations, l’absence de plis ou de compression des structures fragiles (espace de securite 
au col fibulaire, aux malleoles et trochlees). C’est une preuve medicolegale (en conserver une copie) en cas de 
complication ulterieure. 

• Une prevention des thromboses par anticoagulation preventive peut etre prescrite au cas par cas et selon les 
recommandations (2), qui la preconisent en cas de decharge complete de membre inferieur ou de facteurs de 
risques supplementaires de thrombose (antecedent de maladie thromboembolique, association tabac-pilule oes- 
tro-progestative chez la femme). Pour les HBPM, il est recommande de doser les plaquettes avant traitement ou 
au plus tard 24 h apres le debut du traitement. 

• Enfin on doit informer le patient des complications potentielles, de « l’entretien » du platre (surelever le membre 
pour limiter l’cedeme, protection pour la douche, ne pas inserer d’objets en cas de prurit...). Remettre un docu- 
ment d’information (avec le contact du service des urgences en cas de probleme) est le meilleur moyen de ne rien 
oublier. 

4.2. Suivi a 48 h 

• Une visite a 48 h permet de realiser des radiographies sous platre pour verifier tout deplacement ou compression. 
L’examen permet de depister un platre devenu trop grand ou une complication precoce (sensibilite distale, pouls, 
coloration, fievre, douleurs, atteintes neurologiques). 

4.3. Suivi a moyen terme 

• Il permet de : 

- changer le platre si necessaire, surveiller l’apparition des complications par radiographies de controle 
(consolidation normale ou cals vicieux, pseudarthrose, algoneurodystrophie), 

- verifier le taux de thrombocytes (depistage dune thrombopenie a l’heparine), sous HBPM 2 fois par semaine 
pendant 1 mois si contexte traumatique ou chirurgical, sinon en cas de manifestation clinique evocatrice de 
thrombopenie (3), 

- envisager une reeducation, avec ou sans platre. 
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5. Prise en charge en urgence des complications 


Dans tous les cas, une symptomatology anormale doit faire enlever le platre pour permettre un examen complet 
du membre et de sa peau. 


5.1. Ischemie de membre 

• Apres ablation du platre, verifier les points de compressions vasculaires. 

• Realiser un doppler arteriel de depistage dune arteriopathie obliterante meconnue. II pourra etre envisage de 
changer le traitement orthopedique pour un traitement chirurgical si la contention platree est contre-indiquee. 

• En cas de non-retour rapide a une coloration/chaleur normale avec pouls peripheriques apres ablation du platre, 
traitement par Heparine non fractionnee a doses curatives et avis chirurgical vasculaire en urgence. 

5.2. CEdeme compressif et syndrome des loges 

• Un cedeme modere sans douleur, avec bonne vascularisation peripherique (couleur, chaleur, saturation en O 2 ) et 
sans deficit neurologique peut etre respecte sous platre, avec surelevation du membre et surveillance. Au moindre 
doute, ablation pour examen et confection d’un nouveau platre adapte. 

• En cas de syndrome des loges, la non recuperation immediate des troubles sensitifs et moteurs apres ablation du 
platre doit faire demander une mesure des pressions musculaires. La biologie et les CPK ne doivent pas faire 
retarder la prise en charge chirurgicale. L’aponevrotomie de decharge (incision chirurgicale) est le traitement 
salvateur en cas de symptomatologie persistante ou de pressions elevees. 

5.3. Thrombose veineuse 

• La contention platree peut etre reconduite. 

• Traitement par anticoagulation a doses curatives selon le terrain du patient (Heparine de bas-poids moleculaire, 
Heparine non fractionnee en cas d’insuffisance renale, anticoagulants oraux directs). 

• Reevaluation du traitement a 3 mois avec echographie doppler du membre qui peut etre plus precoce. 

5.4. Thrombopenie induite par I’heparine 

• Si les criteres diagnostics sont reunis (plaquettes <100 000/mm 3 ou une baisse > 30 % du taux sous traitement), 
recherche : 

- d’anticorps anti PF4, 

- de coagulation intravasculaire disseminee (dosage du Fibrinogene), 

- arret de l’heparinotherapie, 

- un traitement anticoagulant de substitution par le danaparoi'de sodique est possible ( 1 ). 

5.5. Algoneurodystrophie 

• Rassurer le patient sur revolution habituellement favorable. 

• A la phase precoce pseudo-inflammatoire : Calcitonine (100 Ul/jour) efficace sur les douleurs et la duree de 
lalgoneurodystrophie. 

• Eventuellement corticotherapie orale (20 a 30 mg par jour d’equivalent prednisone) pendant un mois puis 
decroissance. 
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4. Exemples de fiches conseils de sortie sur le site de la Societe Frangaise de Medecine d’Urgence: http://www.sfmu.org/fr/ 
formation/instrucsorties 


POINTS CLES 

Un platre est une situation a risque maximale : 

1. Protection des compressions vasculaires neuroiogiques et cutanees a la mise en place++ 

2. Radiographie de controle systematique apres sechage. 

3. Un platre doit etre fendu pour limiter les risques compressifs. 

4. Si la peau est lesee le platre doit etre evite ou fenetre pour permettre la surveillance. 

5. Controle clinique a 48 h systematique. 

6. A chaque controle : pouls, couleur, chaleur, sensibilite, mobilite des extremites. 

7. Toute douleur ou symptome est anormal : enlever le platre. 

8. Les risques a redouter sont la thrombose veineuse, le syndrome des loges, I’ischemie, la 
compression nerveuse. 

9. Les risques a long terme sont la pseudarthrose, 1 ’algoneurodystrophie et les cals vicieux. 

10. Surveillance des plaquettes sous traitement anticoagulant preventif. 

11. L’information du patient est medicolegale, avec document recapitulate et contact en cas 
d’urgence. 
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Exposition accidentelle aux liquides 
biologiques: conduite a tenir 


1. Definition, nosologie 

2. Physiopathologie, histoire naturelle 

3. Prise en charge initiale 

4. Prophylaxie Post Exposition (PPE) 

5. Suivi 

6. Prevention 


OBJECTIFS ECN 

Decrire la prise en charge immediate d’une personne victime 
d’une exposition sexuelle ou d’une exposition accidentelle au 
sang. 

ConnaTtre la conduite a tenir et les principes du suivi face a 
un accident exposant aux risques de transmission du VI H, du 
VHBetdu VHC. 


Dr Anthony Chauvin*, DrYonathan Freund**, Pr Pierre Hausfater*** 

* PHC, Service des Urgences de I’Hopital Lariboisiere, AP-HP, Universite Paris 7 

** MCU-PH, Service des Urgences de I’Hopital Pitie-Salpetriere, AP-HP, Sorbonne universite, UPMC Universite Paris 6 
*** PU-PH, Service des Urgences de I’Hopital Pitie-Salpetriere, AP-HP, Sorbonne universite, UPMC Universite Paris 6 


MOTS CLES : education, evaluation du risque de transmission, prise en charge psychologique, Prophylaxie Post 
Exposition (PPE), prevention, serologies repetees, CDAG 


1. Definition, nosologie 

• L’arrete du 10 juillet 2013 definit l’Accident d’Exposition au Sang (AES) comme etant « tout contact avec du sang 
ou un liquide biologique contenant du sang et comportant soit une effraction cutanee (piqure, coupure) soit 
une projection sur une muqueuse (ceil. . .) ou sur une peau lesee. Sont assimiles a des AES les accidents survenus 
dans les memes circonstances avec d’autres liquides biologiques (tels que liquide cephalorachidien, liquide pleu- 
ral, secretions genitales. . .) consideres comme potentiellement contaminants meme s’ils ne sont pas visiblement 
souilles de sang ». 

• En pratique, il est redoute la transmission du virus de l’hepatite B (VHB), hepatite C (VHC) et du virus de l’im- 
munodeficience humaine (VIH). Bien entendu, 1AES peut exposer a la transmission de tous autres types d’agents 
pathogenes (bacterien, parasitaire). 

• Surveillance nationale des contaminations professionnelles par l’lnstitut Nationale de Veille Sanitaire (InVS). 

• Risque inherent a la pratique courante de soins : injection, suture, projection. . . 

2. Physiopathologie, histoire naturelle 

2.1. VIH 

2.1.1. Mode de transmission du VIH 

II existe trois modes principaux de transmission : 
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• Par voie sanguine : 

- suite a un AES : le taux moyen de transmission, calcule avant l’utilisation des traitements antiviraux efficaces 
permettant d’abaisser la charge virale chez les patients traites est de 0,3 % apres une piqure et de 0,04 % apres 
exposition cutanee sur peau lesee ou sur muqueuse. Aucun cas de contamination n’a ete rapporte au contact 
d’un patient infecte dont la charge virale plasmatique etait indetectable. 

- par partage de materiel d ’injection chez les usagers de drogues intraveineuses. 

• Par voie sexuelle : 

- Principal mode de transmission au niveau mondial (90 %). 

- Le taux de transmission est de 0,03 a 3 % selon le type de rapport sexuel. 

• Materno-fcetale : 

- taux de transmission de 15 a 20 %, reduit a 1 a 2 % en cas de traitement preventif antiretroviral de la mere 
pendant la grossesse. 

- eventuellement associe a une cesarienne si la charge virale de la mere est detectable. 

2.1.2. Facteurs de risque de transmission lors d’un AES 

• Les facteurs de risque de transmission par voie sanguine sont : 

- La charge virale elevee du patient source 

- Utilisation dune aiguille creuse 

- Piqure profonde 

- Presence de sang sur l’objet contamine et/ou plaie active 

- Absence d’utilisation de gants 

- Temps de contact prolonge 

• Les facteurs de risque de transmission par voie sexuelle sont : 

- Une infection genitale associee 

- Le type de rapport sexuel. Du plus risque au moins risque : anal receptif, vaginal receptif ou insertif, oral receptif 
ou insertif avec ou sans ejaculation. 

- Partenaires multiples 

2.2. VHB 

2.2.1, Mode de transmission du VHB 

II existe trois modes principaux de transmission : 

• Par voie sanguine : 

- Suite a un AES : le taux moyen de transmission par piqure est de 6 a 30 %. 

- Par partage de materiel d’injection chez les patients toxicomanes. 

• Par voie sexuelle : 

- Taux de transmission eleve : 30 a 80 %. 

• Materno-fcetale : 

- Taux de transmission entre 25 et 90 %. 

2.2.2. Facteur de risque de transmission du VHB 

• Les facteurs de risque de transmission par voie sanguine sont : 

- Le taux de replication virale. 

- Contact avec une muqueuse ou une peau lesee. 

- Et les facteurs lies au geste et au materiel en cause (cf. 2. 1 .2). 
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2.3. VHC 

2.3.1. Mode de transmission du VHC 

II existe trois modes principaux de transmission : 

• Par voie sanguine : 

- Suite a un AES : le taux de transmission est estime a environ 1 a 3 %. 

- Par partage de materiel d’injection chez les usagers de drogues IV. L’usage de drogues par voie nasale (partage 
de la paille) ou par voie fumee (blessures aux mains lors de la preparation du crack) est aussi une pratique a 
risque de transmission du VHC. 

• Les transmissions nosocomiales sont egalement un facteur de risque important dans les unites de soins a risques 
(hemodialyse par exemple), mais sont en nette diminution du fait de l’amelioration du respect des precautions 
standard. 

• Par voie sexuelle : 

- Semble exceptionnelle et peu documentee. 

• Materno-fcetale : 

- Le risque de transmission mere-enfant est estime a 4-5 % en France. 

• Post-transfusionnel en France : 

- 1 pour 7,7 millions de dons pour le VHC, soit environ un don infecte tous les trois ans. 

2.3.2. Facteur de transmission du VHC 

• Les facteurs de risque de transmission par voie sanguine sont : 

- Le taux de replication virale. 

- Contact avec une muqueuse ou une peau lesee. 

- Et les facteurs lies au geste et au materiel en cause (cf. 2.1.2). 

3. Prise en charge initiate 

3.1. Realisation de soins locaux immediats 

• En cas de piqure, coupure ou contact direct sur une peau lesee : 

- Nettoyage initial de la plaie avec de leau et du savon. 

- Rincage abondant (effet de detersion et de reduction mecanique de Finoculat eventuel). 

- Puis disinfection pendant au moins cinq minutes avec un antiseptique (Dakin, eau de Javel a 2.6 % diluee au 
1/5 de preference, par defaut: alcool a 70°). 

• En cas de projection sur les muqueuses : 

- Rincage abondant pendant au moins cinq minutes au serum physiologique ou eau. 

- Retirer les lentilles an cas de projection oculaire. 

• En cas d’AES de type sexuel : 

- II nexiste pas de soins locaux immediats en dehors d’un nettoyage et rincage abondant. 

3.2. Declaration de I’AES en cas d'accident de travail 

• Declaration immediate dans le cahier des accidents de travail au sein du service pour les AES du personnel soi- 
gnant. Pour les salaries prendre contact avec la medecine du travail de l’entreprise. 

• AES rentrant dans le cadre d’un accident de travail : declarer l’accident dans les 24 heures a la Caisse Primaire 
d’Assurance Maladie. Certificat medical initial descriptif a rediger par le medecin ayant pris en charge l’AES. 
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3-3- Evaluation du risque (Tableau I) 


Tableau 1 . EVALUATION DU RISQUE DE TRANSMISSION VIRAL LORS D’UN AES 

Risque faible 

Risque intermediate 

Risque important 

- Contact muqueuse ou peau lesee 
< 15 minutes 

- Morsures/griffures 

- Contact muqueuse ou peau lesee 
> 15 minutes 

-Coupure au bistouri 

- Aiguille creuse de petit calibre 
(Sous cutanee, intramusculaire) 

-Aiguille creuse de gros calibre 

- Dispositif intravasculaire 

- Piqure profonde 


• L’ evaluation du risque est un acte medical 

• Rassurer le patient 

• S’assurer que les mesures de la realisation des soins locaux immediats ont ete realisees. 

• Consigner dans le dossier: la date et l’heure de lexposition. 

• Recherche de facteur de risque : 

- Statuts serologiques du patient source. En cas de statut inconnu : il faut demander l’accord du patient. Celui-ci 
ne peut etre preleve sans son accord sauf situation dexception (Coma, patient sous protection juridique). Si le 
patient est d’accord: serologie VIH, VHB et VHC. Si le patient est VHB et/ou VHC +: demander une charge 
virale. 

- Si patient source traite pour VHB, VHC ou VIH chronique : type de traitement et derniere charge virale connue. 

- Type dexposition 

> Sexuelle 

• Type de rapport 

• Evaluation de la prevalence theorique des virus dans la population source. 

> Sang 

• Profondeur de la blessure 

• Type d’aiguille 

• Port de gants lors de lexposition. Si oui, notifier le nombre de paire. 

• Evaluer le delai avant le nettoyage 

4. Prophylaxie Post Exposition (PPE) 


4.1. VIH (Tableaux II et III) 


Tableau II. INDICATION DE LA PROPHYLAXIE POST EXPOSITION AU VIH 
LORS D’UN ACCIDENT DEPOSITION AU SANG 


Patient source 

Risque de I’exposition 

Statut VIH positifconnu 

Statut serologique inconnu 

Faible 

Non recommandee 

Non recommandee 

Intermediate 

Recommandee 

Non recommandee 

Important 

Recommandee 

Recommande que si sujet source 
provient d’une population a risque* 
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Tableau III. INDICATION DE LA PROPHYLAXIE POST EXPOSITION DU VIH 
LORS D’UN ACCIDENT D’EXPOSITION AU SEXE 


Patient source 

Risque de (’exposition 

Statut VIH positifconnu 

Statut serologique inconnu 

Rapport anal ou vaginal 

Recommandee 

Recommande que si sujet source 
provient d’une population a risque* 

Rapport oral 

Avis specialise souhaitable 

Avis specialise souhaitable 


* Patient travaillant dans I’industrie du sexe, provenant d’un pays a forte incidence, 
appartenant a une communaute a risque (toxicomanie) 


• La stratification du risque est presentee dans les tableaux 1 et 2. 

• Trois cas de figures : 

- Sujet source infecte par le VIH et AES considere a risque intermediate ou important : indication a une PPE en 
urgence. 

- Sujet source de serologie VIH inconnue, pouvant etre preleve rapidement. 

> Apres accord du patient. 

> Prelevement en urgence des serologies VIH, VHB et VHC avec realisation d’un test de diagnostic rapide 
VIH. 

> Si le test rapide est negatif alors on peut surseoir a une PPE. Sauf si risque de primo-infection chez le 
patient source ou risque d’exposition considere comme important avec un patient source appartenant a une 
population a risque. 

- Sujet source de serologie inconnue, non joignable. 

> Delivrance dune PPE selon un faisceau d’argument. 

• La prescription aux urgences dune PPE se fait pour une duree initiale de 3 a 4 jours, reevaluee secondairement 
apres consultation specialist. Prescription d’un traitement standardise, sous forme de kit, accessible 24h/24. 

• Plusieurs tritherapies sont utilisables dans ce contexte, l’une des plus prescrite comportant : 

- 2 inhibiteurs nucleosidiques de la transcriptase inverse (INTI) (exemple : Emtricitabine + Tenofovir) 

- 1 inhibiteur de la protease booste par du Ritonavir (exemple : Kaletra®= Lopinavir + Ritonavir ) 

• Eviter les inhibiteurs non nucleosidiques et l’Abacavir. 


4.2. VHB 

• La PPE au VHB depend du statut serologique du patient. 

• Un sujet victime d’un AES ayant repondu a la vaccination au VHB (taux d’anticorps protecteur) n’a aucun risque 
de transmission du VHB. 

• En cas de sujet accidente non vaccine ou n’ayant pas repondu a la vaccination et patient source VHB+ : 

- Faire dans les 48h une injection IM de 500 UI d’immunoglobulines humaines anti hepatite B. 

- Debuter la vaccination selon le tableau vaccinal. 

4.3. VHC 

• La PPE au VHC depend du statut serologique du sujet source. 

• II n’y a pas d’indication a prescrire en urgence une PPE. 
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La prescription d’un traitement antiretroviral se fera dans un second temps si une seroconversion est observee 
chez l’accidente. 


5. Suivi 


• Reevaluation systematique de l’indication et des effets secondaires de la prophylaxie par un medecin referent a 

48-72 heures. 

• Education du patient aux signes de primo-infection VIH ou d’hepatite aigue. 

• Proposer un suivi psychologique. 

• Suivi biologique : 

- Bilan initial: serologie VIH, serologie VHC, Ag HBs et Ac HBs si necessaire (vaccination prealable). A faire 
dans les 7 jours suivant l’accident (pas Vindication en urgence) 

- Si prescription dune PPE: NFS plaquettes, transaminases, amylase, creatinine a JO, J14, J28. 

- Serologie VIH a Ml, M3, M6 apres lAES si non traite, et serologie + charge virale a Ml et M4 apres la fin du 
traitement si PPE. 

- Serologie VHC et dosage des transaminases a Ml, M3, M6. Si risque eleve : seroconversion, cytolyse hepatique : 
demander une charge virale VHC. 

• Rapports proteges jusqu’a la premiere serologie negative. 


6. Prevention 

• Vaccination VHB obligatoire des personnels soignants. 

• Verifier la reponse des patients a la vaccination VHB (taux d’anticorps specifique). 

• Education des personnels soignants : 

- Port de gants, tablier, lunettes lors des soins. 

- Lors de l’utilisation de materiel piquant : ne pas recapuchonner, utiliser des conteneurs pour materiels a risques. 

- Decontamination des surfaces souillees. 

- Changement de gant frequent au bloc operatoire. 

• Education de la population sur les comportements a risques. 

• Education des populations a risques : 

- Toxicomanes: ne pas partager les seringues. Preferer les kits steriles gratuits. 

- Patients contamines: rapports sexuels proteges. 
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POINTS CLES 

1. Le risque de transmission du VI H lors d’une piqure est de 0.3 %, 3 % pour le VHC et30 % pour 
leVHB. 

2. Prevoir une prise en charge psychologique. 

3. Evaluation du risque de transmission. 

4. Prescription en urgence d’une Prophylaxie Post Exposition (PPE) pour 48 a 72h. 

5. Rediriger le patient pour le suivi vers un service des maladies infectieuses ou Centre Depis- 
tage Anonyme et Gratuit (CDAG) 

6. Education du patient sur les risques lies a la primo-infection. 

7. Information du patient sur la iatrogenie liee a la Prophylaxie Post Exposition (PPE). 


+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT 


1. Indication d’une PPE apres AES par piqure si patient source VIH positif et risque intermediaire 
ou important. A discuter si serologie inconnue, sur faisceau d’argument reprenant le risque du 
patient source et le risque de I’AES + avis specialise. 

2. Indication d’une PPE apres AES sexuel si patient source VIH positif hors rapport oral. Si rapport 
oral ou patient source de statut inconnu : decision sur faisceau d’argument reprenant le risque du 
patient source et le risque de I’AES + avis specialise. 
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